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Antecedente: La Bupivacaína se emplea como anestésico local durante la cesárea, pudiendo 
tener algún efecto sobre el recién nacido. 
Objetivo: Conocer cómo están asociados el uso de la Bupivacaína y la Ictericia en Recién 
Nacidos A Término Sanos en el Servicio de Neonatología del Hospital Regional Manuel 
Núñez Butrón, Puno 2014. 
Métodos: Se realizó la revisión de Historias Clínicas durante el año 2014 en el Servicio de 
Neonatología del Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno.  En los cuales se realizó 
la chi cuadrado y t de student. 
Resultados: La frecuencia de recién nacidos con ictericia, son peso adecuado, edad 
gestacional a término, hemoglobina normal (mg/dl), glicemia normal (mg/dl), Grupo y 
Factor Rh predominante el O+, APGAR 1´, 5´ y 10´ de condición excelente. Encontrando 
que más del 75% de recién nacidos presenta valores normales, no existiendo diferencias 
con respecto al sexo. La frecuencia de los recién nacidos a término sanos con ictericia, son  
39 neonatos de madres que se les administró la  Bupivacaína.  No existe relación entre el 
peso (kg) en recién nacido a término sanos y la administración de Bupivacaína en las 
madres (p > 0.324), edad gestacional (Capurro) y Bupivacaína (p > 0.119), Hemoglobina 
(mg/dl) y Bupivacaína (p >  0.470), Glicemia (mg/dl) y Bupivacaína ( p > 0.280), el 
APGAR 1´ y  APGAR 5´,tampoco está relacionado. Al realizar el análisis estadístico 
descriptivo y comparación de medias de madres que se les administró la Bupivacaína  y las 
que no se les administró según el  Peso (Kg) del recién nacido a término sanos encontramos 
que no existen diferencias significativas (p>0.451), no existen diferencias significativas con 
la Edad gestacional (Capurro) (p>0.328), no existen diferencias significativas con la 
Hemoglobina (mg/dl), (p> 0.213), no existen diferencias significativas con la Glicemia 
(mg/dl) (p>0.867),  al comparar el APGAR 1´encontramos que existen diferencias 
significativas. (p < 0.031). 
Conclusiones: La Bupivacaína no está asociada significativamente a la ictericia en recién 
nacidos sanos. 
 





Background: Bupivacaine is used as a local anesthetic during caesarean section and may 
have some effect on the newborn. 
Objective: To know how they are associated with the use of Bupivacaine and Jaundice in 
Newborns a Healthy Term in Neonatology Service of Regional Hospital Manuel Núñez 
Butrón, Puno 2014. 
Methods: review of clinical records was conducted during 2014 in the Department of 
Neonatology Regional Hospital Manuel Núñez Butrón, Puno. In which the chi square and 
Student's t was performed. 
Results: The frequency of newborns with jaundice, are proper weight, gestational age at 
term normal hemoglobin (mg / dl), average blood glucose (mg / dl), Group and Rh Factor 
predominantly O +, APGAR 1 ', 5' and 10' excellent condition. Finding that over 75% of 
newborns presented normal values, with no differences regarding sex. The frequency of 
healthy term newborns with jaundice are 39 infants of mothers who were administered 
bupivacaine. There is no relationship between weight (kg) in healthy term newborn and 
administration of Bupivacaine in mothers (p> 0.324), gestational age (Capurro) and 
bupivacaine (p> 0.119), hemoglobin (mg / dl) and Bupivacaine (p> 0.470), Glucose (mg / 
dl) and bupivacaine (p> 0.280), the APGAR 1 'and APGAR 5' is not related. When making 
the descriptive statistical analysis and comparison of means of mothers who were 
administered Bupivacaine and those that were not given according to the weight (Kg) of 
healthy term newborn found no significant differences (p> 0.451), no there are significant 
differences in gestational age (Capurro) (p> 0.328), no significant differences with 
Hemoglobin (mg / dl) (p> 0.213), no significant differences with Glucose (mg / dl) (p> 
0.867) when comparing the APGAR 1'encontramos that significant differences exist. (p 
<0.031). 
Conclusions: Bupivacaine is not significantly associated with jaundice in healthy 
newborns. 
 






La ictericia neonatal se define como la coloración amarillenta de la piel y mucosas, 
debido a la presencia de bilirrubinas en sangre. Dicha patología es un problema común 
durante la primera semana de vida, ésta se observa en casi la mitad de los recién nacidos a 
término. En muchos casos disminuye espontáneamente, pero en otros no, y es necesario 
darle tratamiento.  
La ictericia es uno de los principales problemas a los que se enfrentan los pediatras 
y neonatólogos en la consulta externa y en las áreas de urgencias y hospitalización. La 
preocupación primaria con respecto a la hiperbilirrubinemia radica en su potencial efecto 
neurotóxico, aunque la impregnación ocurre en casi todos los tejidos. La concentración de 
bilirrubina en el cerebro y el tiempo de exposición son determinantes de su efecto 
neurotóxico. 
La cesárea es una opción para el nacimiento del recién nacido. La utilización de 
algunos anestésicos locales, como la Bupivacaína, puede ser responsable del origen de 
ictericia en los neonatos. La analgesia epidural es la técnica utilizada con mayor frecuencia 
para el alivio del dolor, durante el trabajo de parto. Y es la forma más efectiva de analgesia 
de parto científicamente comprobada. Los objetivos de la analgesia regional en el trabajo de 
parto son claros: una analgesia eficaz con mínimos efectos adversos para la madre y el 
recién nacido. Si bien estas técnicas están asociadas con mayor grado de satisfacción 
materna, los efectos sobre los resultados obstétricos y más aún sobre los neonatos son poco 
conocidos.    
Durante la realización de mi internado en el Hospital Regional Manuel Núñez 
Butrón y mi rotación por el Servicio de Neonatología, se observó un gran número de 
neonatos con ictericia nacidos por cesárea y de los cuales un porcentaje fueron recién 
nacidos a término sanos con ictericia y uso de bupivacaína en sus madres, por lo cual es 
necesario analizar sus posibles causas y brindar un  tratamiento oportuno y adecuado para 
el bienestar de los más pequeñitos. Por lo que se considera importante investigar que 





















MATERIAL Y MÉTODOS 
 
1. Técnicas, instrumentos y materiales de verificación 
 
1.1 Técnicas 
En la presente investigación se aplicó la revisión de Historias Clínicas durante 
el año 2014 en el Servicio de Neonatología del Hospital Regional Manuel 
Núñez Butrón, Puno.  
1.2 Instrumentos 
El instrumento que se utilizó fue la ficha de observación documental (Anexo 
1). La fuente de recolección de datos fueron las Historias Clínicas de los 
Recién Nacidos A Término Sanos con el uso de Bupivacaína y que presenten  
Ictericia.   
1.3 Materiales 
 
 Formulario de recolección de datos 
 Materiales de escritorio 
 Computadora personal 
 
2. Campo de verificación 
 
1.4 Ubicación Espacial 
 
La presente investigación se realizó en el Servicio de Neonatología del 
Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014. 
 
1.5 Ubicación Temporal 
 
El estudio se realizó en forma histórica en el periodo comprendido entre Enero 






1.6 Unidades de Estudio 
 
Historias Clínicas de Recién Nacidos A Término en el Servicio de 
Neonatología del Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014. 
 
a) Población  
 
La población estuvo compuesta por todas las Historias Clínicas de los 
Recién Nacidos A Término Sanos con el uso de Bupivacaína y que 
presenten Ictericia en el Servicio de Neonatología del Hospital Regional 




Es una muestra no probabilística de tipo intencional porque de las 
Historias Clínicas revisadas solo seleccionaremos los Recién Nacidos A 
Término Sanos con uso de Bupivacaína e Ictericia.  
  
c) Criterios de Elección 
 
 Criterios de Inclusión: se incluirán a todos los Recién Nacidos A 
Término Sanos con uso de Bupivacaína y que presenten Ictericia. 
 
 Criterios de Exclusión: los Recién Nacidos A Término sin uso de 
Bupivacaína pero con Ictericia. 
 
3. Tipo de investigación  
 
Se trata de un estudio: descriptivo, correlacional, básico, bivariado, retrospectivo. 
 
4. Nivel de investigación 
 
La presente investigación se inicia como Descriptiva y termina como Correlacional.    
 









 Se realizó coordinaciones con el Director del Hospital Regional Manuel 
Núñez Butrón de Puno para lograr la autorización y acceder a las 
unidades de estudio. 
 
 Se contactó al Jefe del Servicio de Admisión para la revisión de las 
Historias Clínicas de los Recién Nacidos A Término Sanos, se explicó el 
motivo de la investigación y aseguró el anonimato de los datos 
recolectados.  
 
 La recolección de datos fue realizada por el autor de la tesis.  
 
 Los datos recolectados fueron transformados al sistema digital y se 
procesaron en hoja de cálculo Office Microsoft Excel 2010 de donde  se 
obtuvo las  respectivas tablas de estudios para la presentación y 
descripción  de los resultados. Para la obtención de las tablas de 
contingencia se utilizó el paquete estadístico SPSS, versión 22.   
 
5.2 Validación de los Instrumentos 
 
 El instrumento es una ficha para recabar información, por lo que no es 
necesaria la validación. Se realizaron también exámenes de laboratorio, 
que nos brindaron información para la elaboración de resultados y 
estadísticas.      
5.3 Criterios o estrategias para el manejo de los resultados   
 
a) A nivel de recolección  
 
Se revisara las Historias Clínicas de los Recién Nacidos A Término 
Sanos, los cuales se codificaron para facilitar su trascripción a una base 
de datos. 
 
b) A nivel de la sistematización 
 
Para el procedimiento se tabuló manualmente los datos recogidos de las 
Historias Clínicas para luego convertirlos al sistema digital. Para su 
posterior análisis estadístico, los datos fueron sometidos al programa 







c) A nivel de clasificación 
 
La clasificación de los datos se realizara según codificación, escala y 
nivel de medición e indicadores en cada variable de estudio.   
 
d) A nivel de recuento  
 
Sera electrónico a cargo del programa SPSS, versión 22.0, para obtener 
las matrices de tabulación o tablas en blanco del Plan de Tabulación.  
 
e) A nivel de análisis de datos  
 
Se empleara estadística descriptiva con distribución de frecuencias 
(absolutas y relativas) y para variables nominales. Para el análisis 












































“USO DE BUPIVACAÍNA ASOCIADO A ICTERICIA EN RECIÉN NACIDOS A 
TÉRMINO SANOS, PUNO 2014” 
Tabla 1 
Datos generales  descriptivos en recién nacidos que desarrollaron ictericia 
Datos Generales         Frecuencia                 Porcentaje 
Sexo Masculino 105 54.4% 
Femenino 88 45.6% 
Peso (Kg)  
Bajo peso 39 20.2% 
Peso adecuado 146 75.6% 




Pre término 33 17.1% 
Término 156 80.8% 
Post Término 4 2.1% 
Hemoglobina 
(mg/dl)  
Anemia 4 2.1% 
Normal 189 97.9% 
Poliglobulia 0 0.0% 
Glicemia 
(mg/dl)  
Hipoglicemia 7 3.6% 
Normal 186 96.4% 
Hiperglicemia 0 0.0% 
Grupo y 
Factor Rh 
A+ 9 4.7% 
B+ 4 2.1% 
O+ 180 93.3% 
APGAR 1´  
Depresión severa 11 5.7% 
Depresión moderada 27 14.0% 
Condición excelente 155 80.3% 
APGAR 5´  
Depresión severa 1 .5% 
Depresión moderada 8 4.1% 
Condición excelente 184 95.3% 
APGAR 10´  
Depresión severa 0 0.0% 
Depresión moderada 3 1.7% 
Condición  excelente 178 98.3% 
 
La tabla 1 muestra los datos generales en recién nacidos que desarrollaron ictericia, las 
frecuencias máximas se presentan en el peso adecuado, edad gestacional a término, 
hemoglobina (mg/dl) normal, glicemia (mg/dl) normal, Grupo y Factor Rh predominante el 
O+, APGAR 1´, 5´ y 10´ de condición excelente. 
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frecuencia porcentaje frecuencia porcentaje 








56 57.7% 41 42.3% 
Glicemia (mg/dl) Normal 56 57.7% 41 42.3% 
Grupo y Factor Rh O+ 56 57.7% 41 42.3% 
APGAR 1´  Condición 
excelente 
56 57.7% 41 42.3% 
APGAR 5´  Condición 
excelente 
56 57.7% 41 42.3% 
APGAR 10´  Condición  
excelente 
52 57.8% 38 42.2% 
 
 
La tabla 2 muestra los datos generales en recién nacidos a término que desarrollaron 
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Si 39 40.2 
No 58 59.8 
Total 97 100.0 
 
 
La tabla 3, indica la frecuencia de recién nacidos a término sanos con ictericia, encontrando 
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Sexo     
Masculino Femenino Total 
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
Sí 21 21.6% 18 18.6% 39 40.2% 
No 35 36.1% 23 23.7% 58 59.8% 
Total 56 57.7% 41 42.3% 97 100.0% 
 
 
La tabla 4, indica que no existen diferencias en recién nacidos a término sanos, según sexo; 
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Distribución de frecuencias de recién nacidos a término con y sin ictericia asociado al uso o 
no de bupivacaína. 
 
Bupivacaína 
Ictericia     
Si No Total 
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
Sí 39 20.1% 58 30.1% 97 50.2% 
No 55 28.5% 41 21.3% 96 49.8% 
Total 94 48.6% 99 51.4% 193 100.0% 








































DISCUSIÓN Y COMENTARIOS  
 
Habiéndose revisado las historias clínicas de pacientes con diagnóstico de ictericia neonatal 
en recién nacidos por cesárea del año 2014, se encontraron 193 casos de recién nacidos con 
ictericia, de los cuales 97 son recién nacidos sanos con ictericia,  habiéndose excluido 58 
recién nacidos sanos, con factores de riesgo para ictericia, sin uso de bupivacaína. Al final 
se obtuvo 39 recién nacidos a término sanos, sin factores de riesgo, con ictericia y uso de 
bupivacaína en las madres. 
 
 
1. En la tabla 1 muestra los datos generales en recién nacidos que desarrollaron ictericia, 
en los cuales no existe diferencias significativas con el sexo de los recién nacidos, las 
frecuencias máximas se presentan en el peso adecuado, edad gestacional a término, 
hemoglobina normal (mg/dl), glicemia normal (mg/dl), grupo y factor Rh 
predominante el O+, APGAR 1´, 5´ y 10´ de condición excelente. Por lo cual 
especificar cuál es la frecuencia de los Recién Nacidos A Término Sanos con Ictericia 
según los factores: peso elevado, hipoglicemia, poliglobulia, pretérmino, depresión 
moderada y/o severa y; grupo sanguíneo y factor no orientan a que hubiera alguna 
diferencia ya que aún en estos neonatos no se emplearon los criterios de exclusión. La 
tabla 2 muestra los datos generales en recién nacidos a término que desarrollaron 
ictericia, según sexo, encontrando que no existen diferencias significativas entre 
varones y mujeres, a pesar que en la bibliografía se menciona que debería haber más 




2. En la tabla 3, indica la frecuencia de recién nacidos a término sanos con ictericia, 
encontrando que 58 recién nacidos a término sanos sin uso de bupivacaína, que 
presentaron ictérica por otros factores. La tabla 4, indica que no existen diferencias en 
recién nacidos a término sanos, según sexo: teniendo 35 varones con un 36.1% y 23 
mujeres con un 23.7%; en los cuales no uso bupivacaína en las madres. 
 
3. En la tabla 3 se observa la frecuencia de los Recién Nacidos A Término Sanos con 
Ictericia con uso de Bupivacaína, obteniendo 39 neonatos sanos a término con ictericia 
con uso de bupivacaína, dando un porcentaje de 40.2%. en la tabla 4 se muestra que no 
existe diferencias entre ambos sexos: dando 21 varones lo que significa un 21.6% y 18 
mujeres con un 18.6%, mostrándonos que existe un predominio del sexo masculino. 
 
4. Se obtuvieron 97 recién nacidos a término sanos con ictericia por diversos factores, 
entre ellos el uso de bupivacaína en las madres. Las tablas 3 muestran solo que 39 
neonatos presentaron ictericia que representa un 40.2%. En cuanto al sexo, no se 
obtuvo alguna diferencia significativa pero aún así predomino el sexo masculino.   
 
5. Sobre el grado y tipo de asociación que existe entre el uso de Bupivacaína y la Ictericia 
según sexo en los Recién Nacidos A Término Sanos, que se muestran en las tablas 3 y 
4 primeramente analizando los factores excluyentes no se observa ninguna asociación 
y, posteriormente se analizó la tabla 5 que muestra la distribución de frecuencias de 
recién nacidos a término con y sin ictericia y uso o no de bupivacaína, encontrando que 
el 48.6% de los recién nacidos a término que desarrollaron ictericia, el 20.1% de recién 
nacidos  se usó bupivacaina en las madres frente a 28.5% de recién nacidos a término 
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que desarrollaron ictericia pero no se usó bupivacaina en las madres. También se 
muestra una distribución de frecuencias de recién nacidos a término con y sin ictericia 
y uso o no de bupivacaína encontrando que el 51.4% de los recién nacidos a término 
que no desarrollaron ictericia, el 30.1% de recién nacidos se usó bupivacaína frente a 
21.3% de recién nacidos a término que no desarrollaron ictericia y no se usó 













































PRIMERA: No se encontró asociación significativa en el uso de Bupivacaína asociado a 
Ictericia en el Servicio de Neonatología del Hospital Regional Manuel Núñez 






















































1) Se deberían realizar Protocolos sobre el uso de anestésicos locales en cesáreas, 
como la Bupivacíina, para considerar las posibles consecuencias en los recién 
nacidos y sus madres.  
 
2) A los futuros médicos cirujanos se recomienda realizar otros estudios relativos al 
uso de la Bupivacaína asociado a Ictericia en Recién Nacidos A Termino Sanos 
según sexo, con una población y muestras probabilísticas más grandes para 
resaltar las posibles relaciones y diferencias significativas entre las variables de 
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ANEXO 1: FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS  
 
DATOS GENERALES  
 
Número de Neonato: ……  
Año: 2014 






















































































































































































I. PREÁMBULO  
 
La ictericia neonatal se define como la coloración amarillenta de la piel y mucosas, 
debido a la presencia de bilirrubinas en sangre. Dicha patología es un problema 
común durante la primera semana de vida, ésta se observa en casi la mitad de los 
recién nacidos a término. En muchos casos disminuye espontáneamente, pero en 
otros no, y es necesario darle tratamiento.  
La ictericia es uno de los principales problemas a los que se enfrentan los pediatras 
y neonatólogos en la consulta externa y en las áreas de urgencias y hospitalización. 
La preocupación primaria con respecto a la hiperbilirrubinemia radica en su 
potencial efecto neurotóxico, aunque la impregnación ocurre en casi todos los 
tejidos. La concentración de bilirrubina en el cerebro y el tiempo de exposición son 
determinantes de su efecto neurotóxico. 
La cesárea es una opción para el nacimiento del recién nacido. La utilización de 
algunos anestésicos locales, como la Bupivacaína, puede ser responsable del origen 
de ictericia en los neonatos. La analgesia epidural es la técnica utilizada con mayor 
frecuencia para el alivio del dolor, durante el trabajo de parto. Y es la forma más 
efectiva de analgesia de parto científicamente comprobada. Los objetivos de la 
analgesia regional en el trabajo de parto son claros: una analgesia eficaz con 
mínimos efectos adversos para la madre y el recién nacido. Si bien estas técnicas 
están asociadas con mayor grado de satisfacción materna, los efectos sobre los 
resultados obstétricos y más aún sobre los neonatos son poco conocidos.    
Como estudiante de medicina, la meta que me propuse fue no sólo curar al paciente, 
sino darle una adecuada atención y que ésta sea sobre todo oportuna. Durante la 
realización de mi internado y mi rotación por el Servicio de Neonatología, estuvo 
presente el constante cuestionamiento sobre los constantes casos de ictericia en 
recién nacidos post cesárea y sus posibles causas, los cuales han reafirmado mis 
ganas de servicio, empezando por los más pequeñitos: los recién nacidos, quienes 
por presentar ictericia ponen en riesgo su desarrollo neurológico, deben ser 
sometidos a diversos tratamientos para su bienestar. Por lo que se considera 
importante investigar que anestésico utilizado durante la cesara es posiblemente el 
causante de producir ictericia en el Servicio de Neonatología del Hospital Regional 
Manuel Núñez Butrón de la ciudad de Puno. Enero a Diciembre del 2014 para 
conocer y demostrar que la Bupivacaína es responsable de los casos de ictericia en 





II. PLANTEAMIENTO TEÓRICO 
 
1. PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN  
 
1.1. Enunciado del Problema 
 
¿Cómo están asociados el uso de la Bupivacaína y la Ictericia en Recién 
Nacidos A Término Sanos en el Servicio de Neonatología del Hospital 
Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014? 
 
1.2. Descripción del Problema 
 
a) Área del Conocimiento 
 
 Área General : Ciencias de la Salud 
 Área Específica : Medicina Humana 
 Especialidad : Pediatría 
 Subespecialidad : Neonatología 
 Línea  : Hiperbilirrubinemia       
  

























X. Uso de 
Bupivacaína  
 
 Peso  
 Bajo Peso  
 Peso Adecuado 
 Peso Elevado  
<2500gr 





 Edad Gestacional  
 Pretérmino 
 A Término 
 Postérmino  
< 37 semanas 





 Hemoglobina  
 Anemia  
 Hemoglobina 
Normal  
 Poliglobulia   
< 14 mg/dl 
14 – 22 mg/dl 
 





 Hipoglicemia  
 Glicemia Normal 
 Hiperglicemia  
< 40 mg/dl 
40 – 60 mg/dl 









7 – 10 puntos 
 







 Depresión Severa  0 – 3 puntos 
 
 Grupo Sanguíneo 










Y. Ictericia,   
 
 Según Sexo 
 
 En Recién 
Nacidos A 








c) Interrogantes Básicas 
 
1. ¿Cuál es la frecuencia de los Recién Nacidos A Término Sanos con 
Ictericia según los factores: peso elevado, hipoglicemia, 
poliglobulia, pretérmino, depresión moderada y/o severa y; grupo 
sanguíneo y factor en el Servicio de Neonatología del Hospital 
Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014? 
 
2. ¿Cuál es la frecuencia de los Recién Nacidos A Término Sanos con 
Ictericia sin uso de Bupivacaína en el Servicio de Neonatología del 
Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014? 
 
3. ¿Cuál es la frecuencia de los Recién Nacidos A Término Sanos con 
Ictericia con uso de Bupivacaína en el Servicio de Neonatología 
del Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014? 
 
4. ¿Qué grado de asociación existe entre el uso de Bupivacaína y la 
Ictericia según sexo  en los Recién Nacidos A Término Sanos en el 
Servicio de Neonatología del Hospital Regional Manuel Núñez 
Butrón, Puno 2014? 
 
5. ¿Qué tipo de asociación existe entre el uso de Bupivacaína y la 
Ictericia según sexo  en los Recién Nacidos A Término Sanos en el 
Servicio de Neonatología del Hospital Regional Manuel Núñez 
Butrón, Puno 2014? 
 









 Por la finalidad del conocimiento es una investigación básica para 
descubrir y conocer los factores que producen la Ictericia con uso 
de Bupivacaína en Recién Nacidos A Término Sanos. 
 
 Por el tipo de pregunta es una investigación descriptiva  
 
 Por el número de variables es una investigación Univariante y 
Bivariante 
 
 Por el tiempo en que se capta la información es una investigación 
retrospectiva  
 
e) Nivel de Investigación    
 
 La presente investigación se inicia como Descriptiva y termina 
como Correlacional.    
  
1.3. Justificación del Problema 
 
La motivación que llevó o a la elaboración del presente proyecto de 
investigación es la siguiente: 
 
 Originalidad: ya que no se encontró antecedentes al respecto en la 
ciudad de Arequipa siendo esta la segunda ciudad más importante 
en el Perú, es de gran utilidad contar con estadísticas que permitan 
realizar estudios y planificación a largo plazo.   
 
 Relevancia Científica: porque mediante el método científico de 
investigación nos permite conocer el grado y el tipo de correlación 
que existe entre el uso de la Bupivacaína y la Ictericia según sexo 
en Recién Nacidos A Término Sanos.     
 
 Relevancia Práctica: el estudio nos permite conocer que los Recién 
Nacidos A Término Sanos, con el uso de Bupivacaína produce 
Ictericia. Además, el estudio nos permitirá obtener el  Título de 
Médico Cirujano. 
 
 Social: el estudio tiene una relevancia social por cuanto permite 
conocer a los profesionales de las ciencias de la salud que los 
Recién Nacidos A Término Sanos mediante el uso de la 
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Bupivacaína produce Ictericia. Así mismo es relevante para las 
madres en gestación y la sociedad conocer que los niños sanos en el 
vientre de la madre por la práctica de la cesárea y temor a sentir 
dolor, debido al uso de la Bupivacaína el neonato puede tener 
Ictericia. 
 
 Motivación Personal: conocer la probable consecuencia del uso de 
la Bupivacaína en Recién Nacidos A Término Sanos.    
 
 Contribución Académica: conocer la frecuencia en Recién Nacidos 
A Término Sanos mediante el uso de la Bupivacaína que pueden 
nacer con Ictericia   
 
 Políticas de Investigación de la Universidad: se toma en cuenta las 
líneas de investigación del Programa Profesional de Medicina 
Humana y se cumple con el requerimiento de desarrollar una 
investigación para la obtención del Título Profesional, siendo este 
principio básico de la creación de las universidades: la 
investigación. 
 
2. MARCO TEÓRICO 
 
2.1 ICTERICIA E HIPERBILIRRUBINEMIA EN EL RECIÉN 
NACIDO 
 
La hiperbilirrubinemia es un problema común de los neonatos y suele ser 
benigno. Alrededor del 60% de los niños nacidos a término y del 80% de 
los prematuros presentan ictericia durante la primera semana de vida. La 
coloración amarilla de la piel suele ser secundaria a la acumulación de 
pigmento bilirrubínico liposoluble, no conjugado, y no polar en la piel. 
Esta bilirrubina no conjugada (denominada indirecta por la relación de 
Van den Bergh), es un producto final del catabolismo de la hemoglobina 
tras una serie de reacciones enzimáticas de la hemooxigenasa, la 
biliverdina reductasa y agentes reductores no enzimáticos de las células 
del sistema reticuloendotelial. También puede ser secundaria en parte al 
depósito de pigmento procedente de la bilirrubina conjugada, el producto 
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final de la bilirrubina indirecta, no conjugada que se convierte en el éster 
glucurónido de bilirrubina  (bilirrubina directa), hidrosoluble y polar, por 
la acción de la glucoroniltransferasa del ácido uridin-difosfoglucurónico 
(UDPGA) de los microsomas de los hepatocitos durante el proceso de 
conjugación. Aunque la bilirrubina puede desempeñar un papel 
fisiológico como antioxidante, los niveles elevados de la bilirrubina 
indirecta, no conjugada son neurotóxicos. La bilirrubina conjugada no es 
neurotóxica, pero la hiperbilirrubinemia directa refleja la existencia de un 
trastorno hepático o sistémico potencialmente grave. 
 
2.1.1 Etiología  
 
Durante el periodo neonatal, el metabolismo de la bilirrubina del 
recién nacido se encuentra en un período de transición entre la fase 
fetal, en la que la placenta es la vía principal de eliminación de la 
bilirrubina no conjugada, liposoluble, y la fase adulta, en la que la 
forma conjugada hidrosoluble es excretada por los hepatocitos al 
sistema biliar y al tubo digestivo. Cualquier factor que: 1) aumente 
la cantidad de bilirrubina que tiene que metabolizar el hígado 
(anemias hemolíticas, policitemia, acortamiento de la vida de los 
hematíes por inmadurez o por transfusiones, aumento de la 
circulación enterohepática, o infecciones); 2) altere o limite la 
actividad de la transferasa u otras enzimas relacionadas (déficit 
genético, hipoxia, infecciones, hipotiroidismo); 3) compita con la 
transferasa o la bloquee (fármacos y otras sustancias que necesitan 
conjugarse con el ácido glucurónico), o 4) provoque la ausencia de 
esa enzima o disminuya su cantidad o reduzca la captación de la 
bilirrubina por los hepatocitos (defectos genéticos, prematuridad), 
puede provocar o aumentar la hiperbilirrubinemia no conjugada. 
Los efectos tóxicos debidos al incremento de los niveles séricos de 
bilirrubina indirecta aumentan con los factores que disminuyen la 
53 
 
retención de la bilirrubina en la circulación (hipoproteinemia, 
desplazamiento de la bilirrubina de sus lugares de unión a la 
albumina por fármacos competitivos, acidosis, aumento de la 
concentración de ácidos grasos libres debido a hipoglucemia, 
ayuno o hipotermia). Los efectos neurotóxicos se relacionan 
directamente no sólo con la permeabilidad de la barrera 
hematoencefálica y de las membranas nerviosas a la bilirrubina, 
sino también con la susceptibilidad neuronal a la lesión, influida 
de modo negativo por la asfixia, la prematuridad, la 
hiperosmolalidad y las infecciones. Los niveles séricos de 
bilirrubina disminuyen con la alimentación precoz y frecuente, 
mientras que la lactancia materna y la deshidratación los 
aumentan. El retraso del paso del meconio que contiene 1 mg de 
bilirrubina/dl puede contribuir a la ictericia a través de la 
circulación enterohepática después de la desconjugación por la 
glucuronidasa intestinal (fig 102-6). Algunos fármacos, como la 
oxitocina y productos químicos empleados en las salas de 
neonatología, como los detergentes fenólicos, también pueden 
producir hiperbilirrubinemia no conjugada. En la tabla 102-2 se 
enumeran los factores de riesgo para la hiperbilirrubinemia 
indirecta. Otros factores de riesgo son la policitemia, la infección, 




Figura 102-6. La tasa de producción de la bilirrubina en el neonato 
es de 6-8 mg/kg/24 horas (a diferencia de la de los adultos que es 
de 3-4 mg/kg/24 horas). La bilirrubina insoluble en agua se une a 
la albúmina. En la interfase entre el plasma y el hepatocito, una 
proteína transportadora de membrana del hígado (bilitraslocasa) 
transporta la bilirrubina a una proteína ligadora de citosol (ligando 
o proteína Y, conocida en la actualidad como la glutatión-S-
transferasa), que evita el reflujo al plasma. La bilirrubina se 
transforma en monoglucurónido (MGB) o diglucurónido (DGB) 
de la bilirrubina gracias a diversas clases de la enzima bilirrubina 
glucuronil transferasa. Los neonatos excretan más MGB que los 
adultos. En el feto, la MGB y DGB conjugadas e insolubles en 
lípidos tienen que ser deconjugadas por las -glucoronidasas 
tisulares para facilitar el paso placentario de la bilirrubina no 
conjugada liposoluble a través de las membranas placentarias 
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pilidicas. Tras el nacimiento, las glucuronidasas intestinales o las 
presentes en la leche contribuyen a la recirculación enterohepática 





El recién nacido en general tiene una predisposición a la 
producción excesiva de bilirrubina debido a que posee un número 
mayor de glóbulos rojos cuyo tiempo de vida promedio es menor 
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que en otras edades y muchos de ellos ya están envejecidos y en 
proceso de destrucción; además que el sistema enzimático del 
hígado es insuficiente para la captación y conjugación adecuadas. 
La ingesta oral está disminuida los primeros días, existe una 
disminución de la flora y de la motilidad intestinal con el 
consecuente incremento de la circulación entero-hepática. 
Finalmente, al nacimiento el neonato está expuesto a diferentes 
traumas que resultan en hematomas o sangrados que aumentan la 
formación de bilirrubina y además ya no existe la dependencia 
fetal de la placenta. 
 
2.1.2 Manifestaciones Clínicas 
 
En función de la etiología, la ictericia apare al nacer o en cualquier 
momento del período neonatal. Suele tener una progresión 
cefalocaudal comenzando en la cara y, a medida que los niveles 
plasmáticos aumentan, avanza hacia el abdomen y después hacia 
los pies. La presión dérmica puede mostrar la progresión 
anatómica de la ictericia (cara ≈ 5 mg/dl, en abdomen ≈ 15 mg/dl, 
plantas de los pies ≈ 20 mg/dl), pero estos hallazgos de la 
exploración física no son fiables para calcular los niveles séricos. 
Se deben estudiar con más de talle la presencia de ictericia en el 
abdomen, los signos o síntomas, los factores de riesgo que 
sugieran ictericia no fisiológica o la hemólisis (tablas 102-2 y 102-
3). Existen técnicas no invasivas para la medición transcutánea de 
bilirrubina y los datos se correlacionan con los niveles séricos, por 
lo que se pueden usar como métodos de cribado selectivo en los 
neonatos: pero en los pacientes que presentan una medida 
transcutánea específica para la edad elevada, ictericia progresiva o 
riesgo de hemolisis o sepsis está indicada la determinación de la 
bilirrubinemia. Mientras que la ictericia debida a depósito de 
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bilirrubina indirecta en la piel suele presentar una coloración 
amarilla brillante o anaranjada; la de tipo obstructivo (bilirrubina 
directa) suele mantener un tono verdoso o amarillo pardusco. 
Aunque los signos de encefalopatía bilirrubínica no suelen 
aparecer en el primer día, los neonatos afectados pueden presentar 
letargia, mala alimentación y sin tratamiento pueden evolucionar a 






2.1.3 Diagnóstico Diferencial 
 
La ictericia por bilirrubina directa o indirecta, presente al nacer o 
que aparece durante las primeras 24 horas de vida, requiere una 
atención inmediata. Puede ser secundaria a eritroblastosis fetal, 
hemorragia interna, sepsis o infecciones congénitas, como sífilis, 
citomegalovirus, rubéola o toxoplasmosis. Se debe sospechar un 
cuadro de hemólisis si hay un aumento rápido en la bilirrubina 
sérica (> 0.5 mg/dl/h), anemia, palidez, reticulocitosis, 
hepatoesplenomegalia y antecedentes familiares. Los niños que 
han recibido transfusiones intrauterinas por la eritroblastosis fetal 
tienen una ictericia con una proporción anormalmente elevada de 
bilirrubina directa. La ictericia que aparece en el segundo o tercer 
día de vida suele ser fisiológica, aunque puede indicar una 
anomalía más grave. La ictericia no hemolítica familiar (síndrome 
de Crigler-Najjar) y la ictericia de la lactancia materna de 
comienzo temprano también aparecen por primera vez en el 
segundo o tercer día. Cuando la ictericia comienza después del 
tercer día y durante la primera semana, se debe sospechar una 
posible septicemia o infección urinaria; también puede ser 
secundaria a otras infecciones, sobre todo sífilis, toxoplasmosis, 
enfermedad de inclusiones citomegálicas o por enterovirus. La 
ictericia secundaria a equimosis o extravasación sanguínea 
importantes puede aparecer durante el primer día o más tarde, 
sobre todo en los prematuros. La policitemia puede originar 
ictericia precoz.  
 
El diagnóstico diferencial para la ictericia detectada después de la 
primera semana de vida es largo e incluye la ictericia por leche 
materna, septicemia, atresia o alteración congénita de los 
conductos biliares, hepatitis, fibrosis quística, galactosemia, 
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hipotiroidismo y anemia hemolítica congénita relacionada con la 
morfología de los eritrocitos y los déficit enzimáticos (fig. 102-7). 
El diagnóstico diferencial para la ictericia prolongada durante el 
primer mes de vida incluye la colestasis relacionada con 
hiperalimentación, una hepatitis, una enfermedad de inclusiones 
citomegálicas, sífilis, toxoplasmosis, una ictericia no hemolítica 
familiar, una atresia biliar congénita, galactosemia o el síndrome 
de bilis espesa tras una enfermedad hemolítica del recién nacido. 
De forma excepcional, la ictericia fisiológica puede prolongarse 
durante varias semanas, como en los niños hipotiroideos o con 
estenosis pilórica.  
 
La valoración de los neonatos de bajo riesgo, nacidos a término y 
asintomáticos, puede realizarse mediante controles de las 
concentraciones séricas de bilirrubina total. Con independencia de 
la edad de gestación o del momento de aparición de la ictericia, los 
pacientes con una hiperbilirrubinemia significativa y los 
sintomáticos requieren una evaluación diagnóstica completa, 
incluya la determinación de la bilirrubina directa e indirecta, la 
hemoglobina, el recuento reticulocitario, el grupo sanguíneo, la 
prueba de Coombs y un frotis de sangre periférica. La 
hiperbilirrubinemia indirecta, la reticulocitosis y los indicios de 
destrucción eritrocitaria en el frotis sanguíneo sugieren hemólisis 
(v. tabla 102-3); si no existe incompatibilidad de grupos 
sanguíneos, hay que pensar en una hemólisis de tipo no 
inmunitario. Si la hiperbilirrubinemia es de tipo directo, la 
hepatitis, anomalías congénitas de vías biliares (atresia, 
insuficiencia, enfermedad de Byler), los errores congénitos del 
metabolismo, la fibrosis quística y la sepsis constituyen 
posibilidades diagnósticas. Si el recuento de reticulocitos, la 
prueba de Coombs y la bilirrubina directa son normales, puede 
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tratarse de una hiperbilirrubinemia indirecta fisiológica o 




Figura 102-7. Esquema para el diagnóstico de ictericia neonatal. G6DP, 
Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa; PC, piruvato cinasa. (De Oski FA: 
Differential diagnosis of jaundice. En: Taeusch HW, Ballaard RA, 
Avery MA [eds.]: Schaffer and Avery´s Diseases of the Newborn, 6a ed. 
Filadelfia, WB Saunders, 1991.)   
                               
2.1.4 Ictericia Fisiológica o Neonatal          
 
En circunstancias normales, la concentración de bilirrubina 
indirecta en la sangre del cordón umbilical es de 1-3 mg/dl y 
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aumenta a un ritmo inferior a 5 mg/dl/24; por tanto, la ictericia 
empieza a ser visible al segundo o tercer día, con un máximo de 5-
6 mg/dl entre el segundo y cuarto día, y luego empieza a disminuir 
por debajo de 2 mg/dl entre el quinto y séptimo día de vida. A esta 
ictericia se le denomina fisiológica, y parece que se debe al 
aumento de la producción de bilirrubina por la destrucción de los 
hematíes fetales, y a la limitación transitoria de su conjugación en 
el hígado neonatal inmaduro.  
 
De forma global, 6-7% de los niños nacidos a término presenta 
una concentración de bilirrubina indirecta mayor de 12,9 mg/dl, y 
en menos del 3% los niveles sobrepasan los 15 mg/dl. Los factores 
para la hiperbilirrubinemia indirecta incluyen la edad materna, la 
raza (chinos, japoneses, coreanos e indicios norteamericanos), la 
diabetes materna, la prematuridad, algunos fármacos (vitamina K, 
novobiocina), la altitud, la policitemia, el sexo masculino, la 
trisomía 21, los hematomas cutáneos, la extravasación sanguínea 
(cefalohematoma), la inducción del parto con oxitocina, la 
lactancia materna, la pérdida de peso (deshidratación o privación 
calórica), la demora en la defecación y los antecedentes de 
ictericia fisiológica en familiares (v. tabla 102-2). En los niños que 
no presentan estos factores, la concentración de bilirrubina 
indirecta no suele sobrepasar los 12 mg/dl, mientras que los niños 
que presentan múltiples factores de riesgo son más propensos a 
tener concentraciones de bilirrubina más altas. Una combinación 
de leche materna, actividad de la UDP-glucuronosil-transferasa 
variable y, alteraciones del gen transportador de 2 aniones 
orgánicos aumenta el riesgo en los niños asiáticos. Las 
concentraciones de bilirrubina a determinadas horas en las 
primeras 24 a 72 horas de vida pueden ayudar a predecir los niños 
que corren mayor riesgo  de ictericia fisiológica externa (fig. 102-
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8). Los niveles de bilirrubina indirecta de los recién nacidos a 
término descienden hasta los valores de los adultos (1mg/dl) a los 
10 a 14 días de vida. La hiperbilirrubinemia indirecta prolongada 
durante más de dos semanas debe hacer sospechar la posibilidad 
de hemólisis, déficit hereditario de glucuronil transferasa, ictericia 
por leche materna, hipotiroidismo u obstrucción intestinal. La 
ictericia que se asocia con estenosis pilórica puede deberse a la 
privación calórica, a un déficit de UDP-glucuronil transferasa 
hepática, o aun aumento de la circulación enterohepática de la 
bilirrubina inducido por un íleo. En los prematuros, el aumento de 
la bilirrubina sérica suele ser igual al de los neonatos a término o 
algo menor, pero dura más, por lo que suele alcanzar niveles más 
altos. Los niveles máximos de 8-12 mg/dl no suelen alcanzarse 
hasta el 4° o 7° día y es raro observar la ictericia después del 10° 
día, que se corresponde con la maduración de los mecanismos del 
metabolismo de la bilirrubina y excreción.  
 
El diagnostico de ictericia fisiológica, tanto en los nacidos a 
término como en los prematuros, sólo se puede establecer cuando 
se han descartado otras causas conocidas de ictericia en función de 
los antecedentes, los signos clínicos y los datos de laboratorio 
(tabla 102-4). En general, se debe buscar la causa de la ictericia 
cuando: 1) aparezca durante las primeras 24-36 horas de vida; 2) 
la bilirrubina sérica aumente a un ritmo superior a 5 mg/dl/24 
horas; 3) la bilirrubina sérica supere los 12 mg/dl en los nacidos a 
término (sobre todo cuando no existen factores de riesgo) o los  
10-14 mg/dl en los prematuros; 4) la ictericia persista después de 
10-14 días, o 5) la bilirrubina directa sea superior a 2 mg/dl en 
cualquier momento. Otros factores que sugieren una causa 
patológica de la ictericia son los antecedentes familiares de 
enfermedades hemolíticas, la palidez, la hepatomegalia, la 
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esplenomegalia, el fracaso de la fototerapia para disminuir la 
bilirrubina, los vómitos, la letargia, el rechazo a la toma, la pérdida 
excesiva de peso, la apnea, la bradicardia, las anomalías en las 
constantes vitales (como hipotermia), las heces acólicas, la orina 
oscura con positividad para la bilirrubina y los signos de 
encefalopatía bilirrubínica.  
                                         
2.1.5 Ictericia Patológica  
 
La ictericia y la hiperbilirrubinemia subyacente se definen como 
patológicas cuando su momento de aparición, su duración o el 
patrón no se corresponden con lo observado en la ictericia 
fisiológica, o hay casos en la que la evolución es similar a la de 
esta última, pero existen otras razones que sugieren que el neonato 
presenta un riesgo especial de neurotoxicidad. Puede que resulte 
difícil determinar con exactitud la etiología de un aumento 
anómalo de la bilirrubina no conjugada. Muchos de estos niños 
presentan otros factores de riesgo como raza oriental, 
prematuridad, lactancia materna o pérdida de peso. Se utilizan los 
términos de ictericia fisiológica excesiva e hiperbilirrubinemia del 
recién nacido en aquellos niños en los que el principal problema 
parece ser el déficit o la inactividad de la glucuroniltransferasa de 
bilirrubina (síndrome de Gilbert), en vez de una sobrecarga de 
bilirrubina que dificulta la excreción (v. tabla102-2). La 
combinación de déficit de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa 
(G6PD) y una mutación de la región promotora de la UDP-
glucuroniltransferasa provoca una hiperbilirrubinemia indirecta sin 
signos de hemólisis. La hiperbilirrubinemia no fisiológica también 
puede deberse a mutaciones en el gen de la UDP-




El mayor riesgo de la hiperbilirrubinemia indirecta es la aparición 
de alteración neurológica inducida por la bilirrubina, que se 
produce de forma característica con altos niveles de bilirrubina 
indirecta. El desarrollo de encefalopatía bilirrubínica depende del 
nivel de bilirrubina indirecta, de la duración de la exposición a los 
niveles elevados, de la causa de la ictericia y del bienestar del 
neonato. La lesión neurológica incluida la encefalopatía 
bilirrubínica se desarrolla con niveles más bajos de bilirrubina  en 
los prematuros y en presencia de asfixia, hemorragia 
intraventricular, hemólisis, o fármacos que desplazan la bilirrubina 
de la albúmina. No se sabe con seguridad el valor sérico exacto de 
bilirrubina indirecta perjudicial para los recién nacidos con 
MBPN.  
 
2.1.6 Ictericia Asociada Con La Lactancia Materna 
 
Alrededor del 2% de los niños nacidos a término alimentados al 
pecho presentan aumentos significativos de los niveles de 
bilirrubina no conjugada (ictericia por lactancia materna) después 
del 7° día de vida, y se alcanzan unas concentraciones máximas de 
hasta 10-30 mg/dl durante la segunda-tercera semana. Si se 
continúa con la lactancia materna, la bilirrubina desciende de 
forma gradual pero puede persistir durante 3-10 semanas con 
niveles más bajos. Si se interrumpe la lactancia, la bilirrubinemia 
cae rápidamente y suele alcanzar los valores normales al cabo de 
unos días. Con la interrupción de la lactancia materna los niveles 
de bilirrubina no suelen volver a los altos niveles previos. La 
fototerapia puede resultar beneficiosa. Estos recién nacidos están 
por lo demás sanos, sin embargo, se ha descrito algún caso de 
encefalopatía bilirrubínica. Aunque es infrecuente, la 
encefalopatía bilirrubínica puede producirse en pacientes con 
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ictericia por leche materna. Se desconoce la causa exacta, pero en 
algunos la leche contiene una glucuronidasa que podría ser la 
responsable de la ictericia. 
 
Se debe diferenciar este síndrome de la hiperbilirrubinemia 
indirecta, acentuada, de comienzo precoz de la primera semana de 
vida, en la que los bebés alimentados al pecho presentan niveles 
mayores de bilirrubina que los alimentados con biberón (fig. 102-
9). La hiperbilirrubinemia (> 12 mg/dl) aparece en la primera 
semana de vida en el 13% de los neonatos alimentados al pecho y 
puede deberse a una disminución de la ingestión de leche con 
deshidratación o reducción del aporte calórico. Si se administran 
suplementos de agua glucosada a los niños alimentados al pecho, 
aumentan los niveles de bilirrubina, en parte por la reducción de la 
ingestión de leche materna, que tiene una mayor densidad 
calórica. Se puede disminuir la incidencia de la ictericia precoz 
por la lactancia materna si se aumenta la frecuencia de las tetadas 
(más de 10 cada 24 horas), si se alimenta al niño también por la 
noche y si se evitan los suplementos de dextrosa al 5% o agua y se 
continúa el soporte de la lactancia.           
 
2.1.7 Complicaciones  
 
La encefalopatía bilirrubínica o toxicidad aguda y el kernicterus o 
toxicidad crónica se usan actualmente en forma intercambiable y 
se deben a la deposición de bilirrubina no conjugada en el cerebro. 
Cuando la cantidad de bilirrubina libre no conjugada sobrepasa la 
capacidad de unión de la albúmina, cruza la barrera 
hematoencefálica y cuando ésta, está dañada, complejos de 
bilirrubina unida a la albúmina también pasan libremente al 
cerebro. La concentración exacta de bilirrubina asociada con la 
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encefalopatía bilirrubínica en el neonato a término saludable es 
impredecible. A cualquier edad, cualquier neonato ictérico con 
cualquier signo neurológico sospechoso de encefalopatía 
bilirrubínica debe asumirse que tiene hiperbilirrubinemia severa o 
al contrario, cualquier recién nacido con hiperbilirrubinemia 
severa debe considerarse sospechoso de encefalopatía bilirrubínica 
hasta que se demuestre lo contrario. Existe una reemergencia de 
kernicterus en países donde virtualmente había desaparecido, 
fenómeno debido principalmente al alta temprana de los neonatos 
sin asegurar seguimiento apropiado ni dar información adecuada a 
los padres. 
 
2.2 Encefalopatía Bilirrubínica  
 
La encefalopatía bilirrubínica, o kernicterus, es un síndrome neurológico 
debido al depósito de bilirrubina no conjugada (indirecta) en los ganglios 
basales y en los nódulos del tronco del encéfalo. La patogenia de la 
encefalopatía bilirrubínica es multifactorial y supone una interacción 
entre los niveles de bilirrubina no conjugada, la unión a la albúmina y los 
niveles de bilirrubina libre, el paso a través de la barrera hematoencefálica 
y la susceptibilidad neuronal a la lesión. También contribuyen en la rotura 
de la barrera hematoencefálica por enfermedad, asfixia u otros factores y 
los cambios de la barrera hematoencefálica asociados a la maduración. 
 
Se desconoce la concentración sanguínea exacta a partir de la cual la 
bilirrubina indirecta o libre tiene efectos tóxicos para un determinado 
niño, pero la encefalopatía bilirrubínica no suele aparecer en los nacidos a 
término sanos y en ausencia de hemolisis si los niveles séricos están por 
debajo de 25 mg/dl. En los neonatos a término, previamente sanos y 
alimentados sobre todo con lactancia materna, la encefalopatía 
bilirrubínica se desarrolla cuando los niveles de bilirrubina sobrepasan los 
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30 mg/dl, aunque el intervalo es amplio (21-50 mg/dl). Suele aparecer en 
la primera semana de vida pero se puede retrasar hasta la segunda o 
tercera semana. En los neonatos con enfermedad hemolítica, el riesgo es 
directamente proporcional a los niveles de bilirrubina sérica. También se 
desconoce el tiempo de exposición necesario para producir efectos 
tóxicos. Existen algunos datos que indican que la concentración de 
bilirrubina indirecta menor de 25 mg/dl afecta al CI de los recién nacidos 
a término sanos sin enfermedad hemolítica. En cualquier caso, cuanto 
más inmaduro es el neonato, más susceptible es a desarrollar 
encefalopatía bilirrubínica.  
 
2.2.1 Manifestaciones Clínicas 
 
Los signos y los síntomas de la encefalopatía bilirrubínica suelen 
aparecer a los 2-5 días de vida en los niños a término y a los 7 días 
como muy tarde en los prematuros, pero la hiperbilirrubinemia 
puede causar encefalopatía en cualquier momento del periodo 
neonatal. Las manifestaciones iniciales pueden ser útiles y 
confundirse con las de la sepsis, la asfixia, la hipoglicemia, la 
hemorragia intracraneal y otras enfermedades sistémicas agudas 
del neonato. Suelen manifestar al principio letargo, rechazo al 
alimento y pérdida del reflejo de Moro. Después, el neonato puede 
dar una impresión de gravedad y abatimiento, con disminución de 
los reflejos tendinosos y dificultad respiratoria. Esto puede ir 
seguido de opistótonos, abombamiento de las fontanelas, 
contracturas faciales y de las extremidades, y llanto agudo. En 
estados avanzados, los neonatos presentan espasmos y 
convulsiones, y adoptan una postura con los brazos extendidos y 
rígidos, en rotación interna, y con los puños cerrados (tabla 102-




Muchos de los niños que progresan hasta presentar estos graves 
signos neurológicos fallecen; los supervivientes suelen estar muy 
afectados, pero puede parecer que se recuperan y durante 2 o 3 
meses presentan pocas anomalías. Después, durante el primer año 
de vida, suelen reaparecer el opistótonos, la rigidez muscular, los 
movimientos irregulares y las convulsiones. Durante el segundo 
año, disminuyen el opistótonos y las convulsiones, pero los 
movimientos, pero los movimientos irregulares e involuntarios, la 
rigidez muscular o, en algunos casos, la hipotonía aumentan de 
forma paulatina. Hacia el tercer año de vida, se suele manifestar el 
síndrome neurológico completo, que consiste en coreoatetosis 
bilateral con espasmos musculares involuntarios, signos 
extrapiramidales, convulsiones, retraso mental, disartria, 
hipoacusia para sonidos de alta frecuencia, estrabismo y defecto 
en el músculo elevador de los ojos. Algunos niños presentan 
síntomas piramidales, hipotonía y ataxia. En los casos de 
afectación leve, el síndrome se caracteriza por una incoordinación 
neuromuscular leve o moderada, hipoacusia parcial o “disfunción 
cerebral mínima”, que aparece de forma aislada o en combinación; 
estos problemas pueden pasar inadvertidos hasta que el niño va al 






2.2.2 Anatomía Patológica 
 
La superficie cerebral suele tener un color amarillo pálido. En el 
corte, algunas regiones presentan una tinción amarilla por la 
bilirrubina no conjugada, sobre todo el núcleo subtalámico, el 
hipocampo y las áreas olfatorias adyacentes, los cuerpos estriados, 
el tálamo, el globo pálido, el putamen, el clivus inferior, los 
núcleos cerebelosos y los núcleos de los pares craneales. También 
puede haber lesión en las zonas no pigmentadas, caracterizada por 
pérdida neuronal, gliosis reactiva y atrofia de los sistemas de 
fibras afectados en las fases avanzadas de la enfermedad. Estas 
lesiones se han relacionado con el desarrollo de sistemas 
enzimáticos oxidativos en diversas regiones cerebrales, y el patrón 
lesional coincide en parte con el de las lesiones cerebrales 
producidas por la hipoxia. Las pruebas disponibles apoyan la 
hipótesis de que la bilirrubina interfiere con la utilización del 
oxígeno por el tejido cerebral, quizá mediante lesión de la 
membrana celular; los antecedentes de lesiones hipóxicas 
aumentan la predisposición al daño neuronal. Si se observa una 
tinción macroscópica de bilirrubina sin los cambios microscópicos 
específicos de la encefalopatía bilirrubínica, es posible que se trate 
de otro trastorno.           
 
2.2.3 Incidencia y Pronóstico 
 
Si se usan criterios anatomopatológicos, un tercio de los niños 
(con independencia de la edad gestacional) con enfermedad 
hemolítica no tratada y concentraciones de bilirrubina por encima 
de 25-30 mg/dl presentará encefalopatía bilirrubínica. En las 
autopsias, la incidencia de encefalopatía bilirrubínica en los 
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prematuros con hiperbilirrubinemia es del 2-16% y se relaciona 
con los factores de riesgo mencionados anteriormente. No hay 
datos fiables sobre la frecuencia del síndrome clínico, ya que sus 
manifestaciones son muy variables. Los signos neurólogicos 
manifiestos tienen un pronóstico sombrío; más del 75% de estos 
niños muere, y el 80% de los supervivientes afectados presenta 
coreoatetosis bilateral, con espasmos musculares involuntarios. 
Son frecuentes el retraso mental, la hipoacusia y la tetraplejía 




Aunque se pensaba que la encefalopatía bilirrubínica era una 
enfermedad del pasado, se han descrito algunos casos de efectos 
neurotóxicos de la bilirrubina en niños nacidos a término y 
próximos a término dados de alta como sanos. Algunos expertos 
recomiendan un cribado selectivo de hiperbilirrubinemia en las 
primeras 24-48 horas de vida en todos los neonatos para 
identificar los que tienen alto riesgo de ictericia grave y alteración 
neurológica inducida por bilirrubina.  
 
Para que la prevención sea eficaz, es necesaria una vigilancia 
continua y un enfoque sistémico y práctico para distinguir los 
neonatos con ictericia neonatal benigna de los que tienen ictericia 
con un curso menos predecible y potencialmente dañino. Los 
protocolos que utilizan el nomograma de bilirrubina específico por 
horas (v. fig. 102-8), la exploración física y los factores clínicos de 
riesgo han tenido éxito a la hora de identificar pacientes con riesgo 
de hiperbilirrubinemia y que son candidatos para el tratamiento 
individualizado. La Academia Americana de Pediatría (AAP) 
señala una serie de causas de encefalopatía bilirrubínica 
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potencialmente evitables: 1) alta precoz (< 48 h) sin seguimiento 
temprano (en las 48 h siguientes al alta); este problema es sobre 
todo importante en los neonatos cerca de término (35-37 semanas 
de gestación); 2) ineficacia en la determinación del nivel de 
bilirrubina en un neonato en el que se observa ictericia en las 
primeras 24 horas; 3) ineficacia en reconocer si existen factores de 
riesgo de hiperbilirrubinemia; 4) subestimación de la gravedad de 
la ictericia mediante la valoración clínica (visual); 5) falta de 
preocupación por la presencia de ictericia; 6) retraso en la 
determinación de los valores de bilirrubina a pesar de una ictericia 
intensa o retraso en el inicio  de la fototerapia con niveles altos de 
bilirrubina, y 7) falta de respuesta ante la preocupación de lo 
padres por la ictericia, rechazo del alimento p la letargia. El 
subcomité de la AAP sobre hiperbilirrubinemia elaboró unas 
directrices para el tratamiento basado en la evidencia de neonatos 
de al menos 35 semanas de vida (fig. 102-10). Además, 
recomiendan determinar antes del alta los factores de riesgo para 
cada niño a partir de protocolos establecidos (v. tabla102-2). Se 
recomienda también lo siguiente: 1) en todo neonato con ictericia 
objetivable en las primeras 24 horas, hay que determinar el valor 
de bilirrubina y si está elevado, se debe evaluar al niño por un 
posible trastorno hemolítico y 2) en los neonatos que fueron dados 
de alta antes de las 48  posparto se debe llevar a cabo un 
seguimiento a los 2 o 3 días del alta. El seguimiento temprano es 
sobre todo importante en los neonatos de menos de 38 semanas de 
gestación. El momento de realizar el seguimiento depende de la 
edad al alta y de la presencia de factores de riesgo. En algunos 
casos, el seguimiento es necesario a las 24 horas. Es fundamental 
el seguimiento después del alta para detectar precozmente los 
problemas relacionados con la hiperbilirrubinemia y la progresión 
de la enfermedad. En una fase temprana debe hablarse con los 
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padres acerca de los posibles problemas con el color de la piel del 
niño y las actividades conductuales y debería incluirse educación 
sobre posibles riesgos y neurotoxicidad. Durante el período 
neonatal es fundamental promover la lactancia, la educación, el 
apoyo y los servicios de seguimiento. Se debe aconsejar a las 
madres que den de mamar a los niños 2-3 horas y evitar 
complementar con agua o agua glucosada para garantizar una 
correcta hidratación y aporte calórico.       
 
                        
 
2.2.5 Tratamiento de la Hiperbilirrubinemia 
 
Con independencia de la etiología, el tratamiento debe evitar la 
neurotoxicidad relacionada con la bilirrubina indirecta. Se 
recomienda el uso de la fototerapia o, si ésta fracasara, de la 
exanguinotransfusión, para mantener la bilirrubina total máxima 
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por debajo de los niveles patológicos (figs. 102-11 y 102-12 y 
tabla 102-6). Se debe sopesar el riesgo de lesión del SNC con el 
riesgo del tratamiento. No existe un acuerdo unánime sobre el 
nivel exacto de bilirrubina para iniciar la fototerapia. Como los 
efectos de la fototerapia  tardan 6-12 horas en aparecer, se debe 
iniciar su aplicación antes de que los niveles alcancen el valor que 
recomienda el uso de la exanguinotransfusión. Cuando se 
identifica, debe tratarse la causa de los niveles altos de bilirrubina 
y los factores fisiológicos que contribuyen a la susceptibilidad 
neuronal (antibióticos en caso de septicemia y corrección de la 




La exposición a una alta intensidad de luz del espectro 
visible disminuye la ictericia clínica y la 
hiperbilirrubinemia indirecta. La bilirrubina absorbe el 
máximo de luz azul (420-470 nm). También se pueden 
reducir los niveles de bilirrubina con luces blancas de 
amplio espectro, luces azules, luces azules especiales de 
espectro limitado (súper) y luces verdes. La bilirrubina de 
la piel absorbe la energía lumínica, que origina varias 
reacciones fotoquímicas. Uno de los productos 
principales de la fototerapia es un resultado de la reacción 
de fotoisomerización que convierte la bilirrubina nativa 
4Z, 15Z, no conjugada y tóxica, en el isómero de 
configuración no conjugado bilirrubina 4Z y 15E que se 
excreta por la bilis sin necesidad de conjugación. El otro 
producto importante de la fototerapia es la lumirrubina, 
un isómero estructural irreversible convertido a partir de 
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la bilirrubina natural y que es excretado por el riñon sin 
conjugar.  
 
El efecto terapéutico de la fototerapia está en función de 
la energía lumínica emitida en el intervalo eficaz de 
longitudes de onda, de la distancia entre la lámpara y el 
niño, y de la superficie cutánea expuesta, así como del 
ritmo de la hemólisis, y del metabolismo in vivo de la 
excreción de la bilirrubina. Las unidades de fototerapia 
disponibles comercialmente difieren bastante en el 
espectro y la intensidad de la luz emitida; por tanto, sólo 
se puede medir con exactitud la dosis sobre la superficie 
cutánea. La piel oscura no altera la eficacia de la 
fototerapia. La fototerapia intensiva máxima se debe 
emplear cuando los niveles de bilirrubina indirecta se 
aproximen a los indicados en la figura 102-11 y tabla 
102-7. Este tratamiento consiste en colocar tubos 
fluorescentes de “azul especial” a 15-20 cm del niño, y 
una manta de fibra óptica bajo su espalda, para aumentar 
la superficie expuesta. 
 
El empleo de la fototerapia ha disminuido la necesidad de 
exanguinotransfusiones en los neonatos a término y 
pretérmino con ictericia hemolítica y no hemolítica. Pero 
si existen indicaciones para la exanguinotransfusión, no 
debe ser sustituida por la fototerapia. No obstante, la 
fototerapia reduce la necesidad de repetir la 
exanguinotransfusión en los niños con hemólisis. La 
fototerapia convencional se aplica de forma continua, y 
se debe cambiar con frecuencia la postura del niño para 
conseguir la máxima exposición cutánea. Se debe 
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interrumpir en cuanto la concentración de bilirrubina 
indirecta haya descendido hasta niveles considerados no 
peligrosos en función de la edad y el estado del niño. Se 
deben controlar la bilirrubínica sérica y el hematocrito 
cada 4-8 horas en los niños con enfermedad hemolítica o 
en los que tienen unas concentraciones de bilirrubina 
próximas a los valores considerados tóxicos para cada 
caso. En otros pacientes, sobre todo los neonatos a 
término, se pueden realizar dichos controles con menos 
frecuencia. Esta vigilancia debe continuar como mínimo 
24 horas tras la interrupción de la fototerapia en los 
pacientes con enfermedad hemolítica, ya que a veces se 
producen aumentos imprevistos de la bilirrubina sérica 
que requieren seguir con el tratamiento. No se puede 
utilizar el color de la piel como parámetro para valorar la 
eficacia de la fototerapia; puede parecer que la piel de los 
niños expuestos a la luz no presenta casi ictericia, aun 
cuando existe todavía una notable hiperbilirrubinemia. 
Aunque no es necesaria para todos los niños afectados, 
puede ser beneficioso añadir suplementos de líquido 
intravenoso a las comidas orales en los pacientes 
deshidratados o aquellos con niveles altos de 
bilirrubinemia cerca de la necesidad de 
exanguinotransfusión.  
 
Las complicaciones de la fototerapia incluyen las 
deposiciones blandas, las erupciones maculares 
eritematosas asociadas con porfirinemia transitoria, la 
hipertermia y la deshidratación (por aumento de las 
perdidas insensibles, diarrea), el enfriamiento por 
exposición del niño desnudo, y el síndrome del niño 
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bronceado. La fototerapia está contraindicada si existe 
porfiria. Antes de iniciar la fototerapia, hay que cerrar y 
tapar adecuadamente los ojos del niño para evitar la 
exposición a la luz y el daño corneal. Los vendajes deben 
colocarse de manera adecuada para evitar la lesión por 
presión de los ojos cerrados y la erosión de las córneas si 
el niño abriera los ojos bajo el vendaje. También debe 
taparse la nariz. Conviene controlar la temperatura 
corporal y proteger al niño frente a una posible rotura de 
la lámpara. Se debe medir la radiación directamente, y se 
deben anotar los detalles de la exposición (tipo y 
antigüedad de las lámparas, duración de la exposición, 
distancia entre el niño y la fuente de luz). En el niño con 
enfermedad hemolítica, hay que vigilar la posible 
aparición de anemia, que podría requerir transfusiones de 
sangre. La anemia puede desarrollarse a pesar de 
disminuir los niveles de bilirrubina. La amplia 
experiencia clínica sugiere que los efectos biológicos 
adversos a largo plazo están ausentes, son mínimos o 
pasan inadvertidos. 
 
El síndrome del niño bronceado hace alusión a la 
coloración marrón grisácea oscura que a veces presenta la 
piel de los niños sometidos a fototerapia. Casi todos los 
niños que lo presentan habían tenido un aumento 
significativo de la bilirrubina directa y a veces con otras 
manifestaciones de hepatopatía obstructiva. La coloración 
puede obedecer a una modificación fotoinducida de 
porfirinas, que suelen aparecer durante la ictericia 
colestásica, y puede durar muchos meses. A pesar del 
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síndrome, se puede continuar la fototerapia si es 
necesaria.                                                    
 
2.2.5.2 Inmunoglobulina intravenosa 
La administración de inmunoglobulinas intravenosa es un 
tratamiento simultáneo de la hiperbilirrubinemia 
secundaria a enfermedad hemolítica isoinmunitaria. Se 
recomienda su uso cuando la bilirrubinemia alcanza 
niveles de intercambio a pesar de medidas máximas como 
la fototerapia. Se ha comprobado que la inmunoglobulina 
intravenosa (0,5-1 g/kg/dosis; repetición cada 12 h) 
reduce la intensidad de exanguinotransfusión en la 
enfermedad hemolítica tanto ABO como Rh, 
probablemente disminuyendo la hemólisis.       
 
2.2.5.3 Metaloporfirinas  
 
Una terapia alternativa importante es el uso de 
metaloporfirinas para tratar la hiperbilirrubinemia. La 
metaloporfirina Sn-mesoporfirina (SnMP) es un fármaco 
prometedor. El mecanismo de acción es una inhibición 
enzimática competitiva de la conversión de hemoproteína 
a biliverdina (un metabolito intermedio de la producción 
de bilirrubina no conjugada) mediante la hemooxigenasa. 
Una única dosis intramuscular en el primer día de vida 
puede reducir la necesidad de fototerapia. Este tipo de 
terapia puede ser beneficiosa cuando se prevé la ictericia, 
sobre todo en los pacientes con incompatibilidad ABO o 
déficit de G6PD o cuando los productos sanguíneos se 
rechazan como en los pacientes que son Testigos de 
Jehová. Las complicaciones derivadas del uso de 
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metaloporfirinas incluyen eritema transitorio si el 
paciente está recibiendo fototerapia. La administración de 
SnMP puede reducir los niveles de bilirrubina y disminuir 
la necesidad de fototerapia y la duración de la estancia 
hospitalaria. No obstante, sigue sin estar claro si el 
tratamiento con metaloporfirinas para la 
hiperbilirrubinemia indirecta también alterará el riesgo de 
encefalopatía bilirrubínica o la alteración del desarrollo 
neurológico a largo plazo. Actualmente se están 
evaluando los datos sobre la eficacia, la toxicidad y el 




La exanguinotransfusión con volumen doble se realiza 
cuando la fototerapia intensiva fracasa en el intento de 
reducir los niveles de bilirrubina hasta un valor seguro, y 
cuando el riesgo de encefalopatía bilirrubínica es mayor 
que el riesgo del procedimiento. Las posibles 
complicaciones de la exanguinotransfusión no son 
banales e incluyen acidosis metabólica, trastornos 
electrolíticos, hipoglicemia, hipocalcemia, 
trombocitopenia, sobrecarga de volumen, arritmias, ECN, 
infección, enfermedad injerto contra huésped y muerte. 
Este tratamiento, muy aceptado debe repetirse tantas 
veces como sea necesario para mantener la bilirrubina 
indirecta sérica en los valores seguros (v. fig. 102-12 y 
tabla 102-7).  
 
Son varios los factores que influyen sobre la decisión de 
llevar a cabo una exanguinotransfusión con volumen 
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doble en un paciente. La aparición de signos clínicos de 
encefalopatía bilirrubínica es una indicación para la 
exanguinotransfusión, con independencia de la 
concentración de bilirrubina sérica. Un niño sano, nacido 
a término, con ictericia fisiológica o por la leche materna 
puede tolerar concentraciones algo superiores a los 25 
mg/dl sin efectos perjudiciales aparentes, mientras que un 
prematuro enfermo puede desarrollar encefalopatía 
bilirrubínica con niveles mucho menores. Un nivel que se 
aproxima al considerado crítico para un niño determinado 
puede ser una indicación de exanguinotransfusión durante 
el primer o segundo día de vida, si se prevé un aumento 
posterior, pero no durante el cuarto día en los nacidos a 
término, o durante el séptimo día en los prematuros, ya 
que se puede predecir una caída inminente de los niveles 
porque el mecanismo hepático de conjugación empieza a 
funcionar de forma eficaz.                                              
      




La bilirrubina procede de la degradación de las proteínas que 
contienen el grupo hemo. El recién nacido sano produce de 6-
10mg/kg/día de bilirrubina en comparación al adulto que produce 3-
4mg/kg/día. 
  
La hemoglobina liberada por los hematíes senescentes en el sistema 
reticuloendotelial es el origen del 75% de toda la producción de 
bilirrubina. Un gramo de hemoglobina produce 34mg de bilirrubina. 
 
2. Metabolismo de la Bilirrubina 8,16  
 
El recién nacido en general tiene una predisposición a la producción 
excesiva de bilirrubina debido a que posee un número mayor de 
glóbulos rojos cuyo tiempo de vida promedio es menor que en otras 
edades; además que el sistema enzimático del hígado es insuficiente 
para la captación y conjugación adecuadas. La ingesta oral está 
disminuida los primeros días, existe una disminución de la flora y de 
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la motilidad intestinal con el consecuente incremento de la 
circulación entero-hepática. Finalmente, al nacimiento el neonato está 
expuesto a diferentes traumas que resultan en hematomas o sangrados 
que aumentan la formación de bilirrubina.  
 
La mayoría de la bilirrubina deriva de la hemoglobina liberada por la 
destrucción del eritrocito. El factor hem por la acción de la enzima 
hemo-oxigenasa se transforma en biliverdina, produciéndose además 
monóxido de carbono que se elimina por los pulmones y hierro libre 
que puede ser reutilizado en la síntesis de hemoglobina. La 
biliverdina se convierte en bilirrubina por acción posterior de la 
biliverdina reductasa. Esta bilirrubina se denomina indirecta o no 
conjugada y es un anión liposoluble y tóxico en su estado libre.  
 
 Transporte. La albúmina capta dos moléculas de bilirrubina 
indirecta. La primera se une fuertemente a la bilirrubina, pero la 
segunda tiene una unión lábil y puede liberarse fácilmente en 
presencia de factores clínicos (deshidratación, hipoxemia, 
acidosis), agentes terapéuticos (ácidos grasos por alimentación 
parenteral) y algunas drogas (estreptomicina, cloranfenicol, 
alcohol benzílico, ceftriaxona, ibuprofeno), que compiten con esta 
unión y liberan bilirrubina en forma libre a la circulación. Un 
gramo de albúmina puede unir hasta 8, 2 mg de bilirrubina. La 
bilirrubina indirecta libre penetra fácilmente la barrera 
hematoencefálica pudiendo causar encefalopatía bilirrubínica.  
 
 Captación. Al llegar la bilirrubina al hepatocito se desprende de 
la albúmina y es captada en sitios específicos por las proteínas Y-
Z (ligandinas), cuyos niveles son bajos los primeros 3-5 días de 
vida, las cuales transportan la bilirrubina indirecta al interior del 
hepatocito hacia el retículo endoplásmico liso.  
 
 Conjugación. En el retículo endoplásmico liso se lleva a cabo la 
conjugación, siendo la enzima más importante la 
uridildifosfoglucuroniltransferasa-UDPGT y el producto final un 
compuesto hidrosoluble, la bilirrubina directa o glucuronato de 
bilirrubina. El fenobarbital aumenta la concentración de 
ligandina.  
 
 Excreción. La bilirrubina directa o conjugada es excretada 
activamente hacia los canalículos biliares, la vesícula biliar y 
luego al intestino, donde la acción de las bacterias la transforman 
en urobilinógeno. La ausencia o escasa flora bacteriana, el 
inadecuado tránsito intestinal y la enzima beta glucuronidasa 
produce 8 6 desconjugación de la bilirrubina que es reabsorbida 
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3. Causas de Hiperbilirrubinemia Neonatal 
 
La hiperbilirrubinemia neonatal se debe a múltiples causas y se la 
puede clasificar en tres grupos de acuerdo al mecanismo causante: 
producción incrementada, disminución de la captación y conjugación 











La incompatibilidad ABO es una reacción inmune que ocurre en el 
cuerpo cuando dos muestras de sangre de tipos ABO diferentes e 




Es la más frecuente de las incompatibilidades sanguíneas maternas 
fetales. Se presenta en madres grupo O y fetos grupo A, B o AB. La 
gran mayoría de los pacientes con incompatibilidad por grupo clásico 
no sufre eritroblastosis fetal, cursando con una enfermedad más bien 
benigna, poco intensa donde la hemólisis fetal es escasa en 
importancia, sólo siendo necesario en algunos casos el tratamiento de 
la anemia resultante de la enfermedad hemolítica, que en la mayoría 
de los casos es leve. Estudios recientes señalan que la razón de esta 
benignidad de la incompatibilidad ABO se debe a la poca 
especificidad de los antígenos ABO, los cuales a partir de la 6° 
semana de gestación se encuentran en la mayoría de los tejidos 
fetales, incluyendo los eritrocitos, además de en lugares como la 





Las manifestaciones clínicas de la Enfermedad Hemolítica Perinatal 
son el resultado del grado de hemólisis y de producción 
compensatoria de eritrocitos del feto. En general mientras más 
intensa es la reacción, más graves son las manifestaciones clínicas y 




La mayoría de los recién nacidos no tienen ictericia al nacer, porque 
toda la bilirrubina fetal es aclarada por el hígado materno.  
 
La ictericia aparece dentro de las primeras 24 horas después del 
nacimiento y alcanza el máximo nivel entre el 3ro. y 4to. días en los 
neonatos no tratados. Cada gramo de Hb degradada se transforma 
aproximadamente en 34 mg de bilirrubina. Concluyendo, la ictericia 
es el resultado del aumento en la producción de bilirrubina 





El grado de anemia depende de la capacidad de la médula ósea para 




Al nacer, la mayoría de los recién nacidos se ven relativamente 
normales, con anemia mínima y discreta hepatoesplenomegalia. Entre 
el 45 y 50 % de los recién nacidos afectados no requieren 
tratamiento, sus cifras de Hb de cordón umbilical oscilan entre 11 y 
13 mg/L. Existe un 25-30 % de los recién nacidos donde la anemia es 
moderada y la eritropoyesis es insuficiente para mantener un 
adecuado nivel de Hb fetal, la ictericia es severa con riesgo de 
kernícterus, menos en los tratados antes del nacimiento. Cuando la 
anemia es severa, aparecen fallos orgánicos severos y se desarrolla el 
hidrops fetal. Entre el 20 y 25 % de los fetos en estas condiciones 
desarrolla un hidrops fetal in útero, del 10 al 12 % antes de las 34 
semanas de gestación y la otra mitad después de esta fecha. 
 
Originalmente se pensaba que el hidrops fetal estaba causado solo 
por el fallo cardíaco; hoy se conoce que no es del todo así. Debido a 
la hemólisis severa, se produce una eritropoyesis extramedular 
extensa, asumiendo este papel el hígado, bazo, riñón y glándulas 
suprarrenales. Los cordones hepáticos y la circulación hepática están 
afectados por los islotes de eritropoyesis, y como consecuencia de 
esto ocurre una obstrucción portal y umbilical que origina 
hipertensión portal. Todo lo anterior provoca interferencias en la 
función del hepatocito. La producción de albúmina disminuye, lo 
cual repercute sobre la presión coloidosmótica plasmática, que 
desciende y da lugar al desarrollo de edema generalizado, ascitis, 
derrame pericárdico y pleural (anasarca). 
6. Incompatibilidad por Factor Rh 
8
 
Es una condición que se desarrolla cuando existe una diferencia en el 
tipo de sangre Rh de la mujer embarazada (Rh negativo) y el del feto 
(Rh positivo).  
 
Causas, Incidencia Y Factores De Riesgo 
 
Durante el embarazo, los glóbulos rojos del feto pueden pasar al 
torrente sanguíneo de la madre a medida que ella lo alimenta a través 
de la placenta. Si la madre es Rh negativo, su organismo no tolerará 
la presencia de glóbulos Rh positivos. 
 
En tales casos, el sistema inmunológico de la madre trata a las 
células fetales Rh positivas como si fuesen una sustancia extraña y 
crea anticuerpos contra dichas células sanguíneas fetales. Estos 
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anticuerpos anti-Rh positivos pueden atravesar la placenta hacia el 
feto, donde destruyen los glóbulos rojos circulantes. 
 
Por lo general, los primeros bebés no se ven afectados (a menos que 
la madre haya tenido embarazos interrumpidos o abortos 
espontáneos anteriormente, los cuales podrían haber sensibilizado su 
organismo), ya que toma tiempo que la madre desarrolle anticuerpos 
contra la sangre fetal. Sin embargo, los segundos bebés que también 
sean Rh positivos pueden resultar afectados.  
 
La incompatibilidad Rh puede causar síntomas que varían de muy 
leves a fatales. En su forma más leve, la incompatibilidad Rh causa 
hemólisis. 
 
La hidropesía fetal es una complicación de la forma severa de 
incompatibilidad Rh en la que la destrucción masiva de los glóbulos 
rojos fetales (un resultado de la incompatibilidad Rh) causa anemia 
grave. Que ocasiona insuficiencia cardiaca fetal, inflamación 
corporal total, dificultad respiratoria (si el neonato ha logrado nacer) 
y colapso circulatorio. La hidropesía fetal por lo general produce la 
muerte del neonato poco tiempo antes o después del parto. 
 
El kernicterus se desarrolla en neonatos que presentan ictericia 
extrema, especialmente en aquellos con incompatibilidad Rh severa, 
ocurre algunos días después del parto y se caracteriza inicialmente 
por la pérdida del reflejo de Moro (reflejo de alarma), alimentación 
deficiente y disminución de la actividad. Posteriormente, se puede 
desarrollar un llanto estridente de tono alto al mismo tiempo que una 
postura inusual, fontanela abultada y convulsiones. 
 
Los neonatos pueden morir repentinamente por kernicterus. Si 
sobreviven, posteriormente desarrollan disminución del tono 
muscular, trastornos del movimiento, pérdida de la audición aguda, y 
convulsiones. 
 
Prevención de la sensibilización materna.
13 
 
Rhogam (Gamma globulina antiRh, 300 microgramos = 1 amp. I.M.) 
a toda madre Rh negativa, hasta las 72 hrs. post parto, 
posteriormente baja el nivel de protección. La gamma globulina se 
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une a la pared del glóbulo rojo Rh positivo bloqueando su respuesta 
inmune.  
 
Su administración debe repetirse en cada embarazo. El fracaso se 





Madre Rh negativa:  
 A las 28 semanas de embarazo con Coombs Indirecto 
negativo  
 Después de un parto de un niño Rh (+) y Coombs directo 
negativo: 300mg antes las 72 hrs.  
 Aborto espontáneo o provocado: < 12 s. 50 mg y mayor 
de 12 s: 100 mg.  
 Embarazo ectópico  
 Después de una versión manual  
 Amniocentesis en madre no sensibilizada.  
 Hemorragia transplacentaria anteparto.  
  Transfusión incompatible.  
 




Se conocen más de 100 antígenos del eritrocito pero sólo unos pocos 
producen anemia hemolítica o hiperbilirrubinemia en el ser humano. 
Debido al gran éxito que se ha tenido con la globulina anti-D para 
disminuir la incompatibilidad por este antígeno, el papel de los 
grupos menores que existen en la actualidad es muy raro.  
Frecuencia: Baja 2%, pero justifica el test de Coombs de rutina para 
su detección precoz. 
 
De importancia los subgrupos Rh: C. c. E, e y los grupos menores o 
irregulares: Kell, Duffy, Lewis, Lee y otros.  
 
Se han descrito casos de hidrops y muerte fetal en la enfermedad 
anti-Kell. Para que exista enfermedad se precisa, al igual que en la 
isoinmunización anti D, sensibilización previa. 
 








 Test de Coombs indirecto a toda madre Rh (-) 
 Test de Coombs directo a todo R.N. o bien a hijos de madres 
Rh (-).  
 Bilirrubinemia y Hematocrito a todo neonato, hijo de madre 
O-, a las 12 hrs de vida. 
 
Tratamiento oportuno: 
 Durante embarazo 
 Transfusión intrauterina 
o Transfusión intraperitoneal 
o Cordocentesis. 
 Recambio intrauterino. 
 Plasmaféresis materna para disminuir antiD circulante. 
 Decisión oportuna para interrumpir el embarazo evaluando 








El diagnóstico de la ictericia multifactorial se descarta por exclusión. 
Para establecerlo debemos tener pruebas de que no existe 
incompatibilidad materno fetal al grupo sanguíneo, al factor Rh. Es 
un cuadro debido a diferentes causas como por ejemplo prematurez, 
hipoxia, hipoglucemia, trauma obstétrico, competencia con 





El prematuro presenta una ictericia multifactorial no patológica por:  
 
1. Sobrecarga hepática de bilirrubina, por mayor volumen 
sanguíneo.  
2. Disminución del tiempo de sobrevida del GR. 
3. Por aumento de la reabsorción entérica de bilirrubina: 
hipomotilidad intestinal, por 1gr de meconio hay 1 mg de 
bilirrubina que se reabsorbe.  
4. Disminución en la maduración de la conjugación hepática de 
bilirrubina.  





i) Ictericia persistente  
 
Es aquella hiperbilirrubinemia que persiste por más de 8 días en 
RNT o tras 14 días en un RNPT. La elevación de la bilirrubina 
indirecta generalmente sugiere hemolisis, galactosemia, ictericia 
secundaria la leche materna, hipotiroidismo, obstrucción 
intestinal, como causas más frecuentes.  
 
ii) Hematomas y Hemorragias 
7  
Un ejemplo de estos son los Cefalohematomas, cuya reabsorción 
aumenta la Oferta de bilirrubina. 
iii) Incremento en la Reabsorción Intestinal 
7  
 
En condiciones patológicas, la mayor actividad del circuito 
enterohepático produce un aumento de la oferta de bilirrubina al 
hígado, como sucede en el retraso en la alimentación gástrica en 
RN enfermos o la presencia de obstrucción intestinal total y 
parcial.  
 
9. Presentación Clínica  
  
La bilirrubina es visible con niveles séricos superiores a 5 mg/dl. Es 
necesario evaluar la ictericia neonatal con el niño completamente 
desnudo y en un ambiente bien iluminado, es difícil reconocerla en 
neonatos de piel oscura, por lo que se recomienda presionar la 
superficie cutánea.  
Con relación a los niveles de bilirrubina y su interpretación visual 
errada, es común que se aprecie menor ictericia clínica en casos de 
piel oscura, policitemia, ictericia precoz y neonatos sometidos a 
fototerapia. 
 
La ictericia neonatal progresa en sentido céfalo-caudal y se puede 
estimar en forma aproximada y práctica aunque no siempre exacta, 
los niveles de séricos de bilirrubina según las zonas corporales 






Existen dos patrones clínicos de presentación de la ictericia neonatal, 
sin considerar la etiología y como base para el manejo:  
 
Hiperbilirrubinemia severa temprana, generalmente asociada a 
una producción incrementada por problemas hemolíticos y presente 
antes de las 24 horas de vida. Los niveles séricos de bilirrubina se 
encuentran por encima del percentil 75 en el nomograma horario y 
representan un alto riesgo para el recién nacido.  
Hiperbilirrubinemia severa tardía, generalmente asociada a una 
eliminación disminuida, que puede o no asociarse a incremento de su 
producción y presente en las 48 a 72 horas de vida. Generalmente se 
debe a problemas de lactancia o leche materna, estreñimiento, mayor 
circulación entero hepática, etc. El cribado de bilirrubina al alta la 
reconoce y de acuerdo a sus percentiles en el nomograma horario se 








10. EXÁMENES COMPLEMENTARIOS  
 
En general son pocos los exámenes requeridos en la mayoría de los 
casos y se necesita solamente determinar el grupo sanguíneo y factor 
Rh materno y neonatal, bilirrubinas totales y fraccionadas, 
hematocrito o hemoglobina, recuento de reticulocitos, prueba de 
Coombs y frotis sanguíneo.  
 




Es la determinación del nivel de bilirrubina y su relación con la edad 
en horas del recién nacido saludable, con una edad gestacional mayor 
a las 35 semanas y peso superior a los 2000 g sin evidencia de 
hemólisis u otra enfermedad grave. El nomograma permite predecir 
la severidad de la hiperbilirrubinemia con bastante precisión.  
 
Consta de tres zonas: de alto riesgo, de riesgo intermedio y de bajo 
riesgo y de acuerdo a estas zonas se guía el manejo. 
La meta principal del nomograma es la de ayudar en forma rápida, 
exacta y sencilla, identificar aquellos que desarrollaran 
hiperbilirrubinemia severa y tomar las previsiones respectivas. 
Algunos autores la consideran como la manera más exacta de evaluar 
la hiperbilirrubinemia neonatal, inclusive recomiendan determinarla 
en forma rutinaria en todos los recién nacidos antes del alta, sobre 





i. Tratamiento farmacológico 
8  
 
El Fenobarbital en dosis de 5-8 mg/kg/día, cada 2 horas por 2 días 
y sólo cuando la causa de ictericia es por Incompatibilidad de 
grupo ABO. Estimula la actividad de la glucuronil transferasa, 
incrementa la conjugación de la bilirrubina y su excreción, y 
aumenta el flujo biliar.  
 
 
2.1. Anestésicos Locales 
 
Los anestésicos locales se ligan reversiblemente a un receptor específico 
dentro del poro de los canales de sodio en nervios y bloquean los 
desplazamientos de iones en dicho orificio. Al ser aplicados localmente al 
tejido nervioso  y en concentraciones apropiadas, dichos anestésicos actúan 
en cualquier parte del sistema nervioso y en todos los tipos de fibras al 
bloquear de manera reversible los potenciales de acción que sustentan la 
conducción nerviosa. Por todo lo señalado, al ponerse en contacto el 
anestésico local con un tronco nervioso puede surgir parálisis sensitiva y 
motora en la zona invernada. Los efectos mencionados de las 
concentraciones clínicamente importantes de los anestésicos locales son 
reversibles al reaparecer la función nerviosa y no quedar signos de lesión 
de las fibras o células nerviosas en casi todas las aplicaciones clínicas.  
 
2.1.1. Mecanismo de acción  
 
Los anestésicos locales previenen la generación y la conducción del 
impulso nervioso. El bloqueo de la conducción se puede demostrar 
en los axones del calmar gigante a los cuales se ha retirado el 
axoplasma. 
 
Los anestésicos locales bloquean la conducción al disminuir o 
prevenir el gran incremento transitorio en la permeabilidad de las 
membranas excitables al Na+ que normalmente se produce por una 
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despolarización leve de la membrana. Esta acción de los anestésicos 
locales se debe a su interacción directa con canales de Na+ de 
compuerta de voltaje. Conforme la acción anestésica se desarrolla 
progresivamente en un nervio, se incrementa de manera gradual el 
umbral para la excitabilidad eléctrica, se reduce la velocidad de 
incremento del potencial de acción, se retrasa la conducción del 
impulso y disminuye el factor de seguridad para la conducción; estos 
factores reducen la probabilidad de propagación del potencial de 
acción, y a la postre falla la conducción nerviosa.  
 
Los anestésicos locales pueden fijarse en otras proteínas de 
membrana. En particular, pueden bloquear los canales de K+. Sin 
embargo, como la interacción de los anestésicos locales con los 
canales de K+ requiere concentraciones más altas del fármaco, el 
bloqueo de la conducción no conlleva cambio mayor ni sostenido en 
el potencial de membrana en reposo.  
 
2.1.2. Efectos adversos de los anestésicos locales 
 
Además de bloquear la conducción en los axones en el sistema 
nervioso periférico, los anestésicos locales interfieren con la función 
de todos los órganos en los que ocurre conducción o transmisión de 
los impulsos. Por tanto, tienen efectos importantes en el sistema 
nervioso central, los ganglios autónomos, la unión neuromuscular y 
todas las formas de musculo. El peligro de estas reacciones adversas 
es proporcional a la concentración del anestésico local que se 
alcanza en la circulación. En términos generales, en los anestésicos 






2.1.3. Hipersensibilidad a los anestésicos locales 
 
Son raros los individuos hipersensibles a los anestésicos locales. La 
reacción puede manifestarse como dermatitis alérgica o crisis 
asmática característica. Es importante distinguir entre las reacciones 
alérgicas y los efectos adversos tóxicos, y por los efectos de 
vasoconstrictores proporcionados de manera concomitante. Parece 
ocurrir hipersensibilidad casi de manera exclusiva con los 
anestésicos locales de tipo estérico, y en muchos casos se extiende a 
los compuestos relacionados desde el punto de vista químico. Por 
ejemplo, los individuos sensibles a la procaína pueden reaccionar a 
compuestos estructuralmente semejantes por medio de la reacción a 
un metabolito común. Aunque las sustancias del tipo de las amidas 
están esencialmente libres de este problema, sus soluciones pueden 
contener conservadores, como metilparabén que tal vez 
desencadenen una reacción alérgica. Los preparados anestésicos 
locales que contienen un vasoconstrictor también pueden 
desencadenar respuestas alérgicas por el sulfito adicionado como 
antioxidante a la catecolamina/vasoconstrictor. 
 
2.1.4. Metabolismo de los anestésicos locales 
 
Tiene gran importancia práctica la biotransformación metabólica de 
los anestésicos locales, porque su toxicidad depende, en gran 
medida, del equilibrio entre sus velocidades de absorción y 
eliminación. Como se señaló, la velocidad de absorción de muchos 
anestésicos se puede reducir en grado considerable al incorporar un 
vasoconstrictor en la solución anestésica. Sin embargo, el ritmo de 
destrucción de los anestésicos locales varía en gran medida, y éste es 
un factor de primera importancia en la valoración de la seguridad de 
una sustancia en particular. Como la toxicidad se relaciona con la 
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concentración del fármaco libre, la fijación del anestésico a proteínas 
en el suero y en los tejidos reduce la concentración del fármaco libre 
en la circulación general y, por tanto, reduce su toxicidad. Por 
ejemplo, durante la anestesia regional intravenosa de una 
extremidad, cerca de 50% de la dosis original del anestésico se 
encontrara fija aún en los tejidos a los 30 min de que se restablece el 
riego sanguíneo normal.  
 
Algunos de los anestésicos locales ordinarios son ésteres. Se 
hidrolizan e inactivan primordialmente por acción de una esterasa 
plasmática, tal vez colinesterasa plasmática. El hígado participa 
también en la hidrólisis de estos fármacos. Como el líquido 
cefalorraquídeo contiene poca o ninguna esterasa, la anestesia 
producida por la inyección intratecal de un anestésico persistirá 
hasta que éste se haya absorbido en la circulación.  
 
En general, las CYP hepáticas (enzimas citocromo P450) degradan 
los anestésicos locales enlazados con amidas, y las reacciones 
iniciales consisten en N-desalquilación e hidrólisis subsecuente. Sin 
embargo, en el caso de la prilocaína, la etapa inicial es hidrolítica, 
con formación de metabolitos de la o-toluidina que pueden producir 
metahemoglobinemia. Debe tenerse precaución con el uso amplio de 
los anestésicos locales ligados con amidas en los pacientes que 
experimentan hepatopatía grave. Los anestésicos locales enlazados 
con amidas se fijan en grado extenso (55 a 95%) con proteínas 
plasmáticas, en particular la glucoproteína ácida alfa 1. Son muchos 
los factores que incrementan de esta proteína plasmática (cáncer, 
intervenciones quirúrgicas, traumatismo, infarto de miocardio, 
tabaquismo, uremia) o la disminuyen (anticonceptivos orales). Esto 
da por resultado cambios en la cantidad de anestésico que llega al 
hígado para su metabolismo, e influye así en la toxicidad general. 
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También se generan cambios relacionados con la edad en la fijación 
de los anestésicos locales en proteínas. El neonato es relativamente 
deficiente en proteínas plasmáticas que se fijan a los anestésicos 
locales y, por tanto, manifiesta mayor sensibilidad a la toxicidad. 
Las proteínas plasmáticas no son los únicos determinantes de la 
disponibilidad de los anestésicos locales. La captación pulmonar 
puede desempeñar también una función de importancia en la 
distribución de los anestésicos locales ligados con amidas por el 
cuerpo. La disminución del gasto cardiaco lentifica la llegada de los 
compuestos amídicos al hígado, reduce su metabolismo y prolonga 




2.2.1. Indicaciones  
 
Bupivacaína clorhidrato sin preservante 0,5% Infiltración local, 
bloqueo del nervio periférico, cirugía lumbar, cirugía, caudal, trabajo 
lumbar, bloqueo simpático, anestesia dental. Bupivacaína clorhidrato 
+ glucosa 0,5% + 7,5% Anestesia espinal hiperbárica uso obstétrico 
parto vaginal normal o cesárea, anestesia quirúrgica, de las 
extremidades inferiores y procedimiento perineal, procedimientos de 
abdomen bajo, cirugía abdominal superior. 
 
2.2.2. Dosis  
 
Bupivacaína clorhidrato sin preservante 0,5% Las dosis deben 
ajustarse de acuerdo con el estado físico del paciente y la naturaleza 
del procedimiento. Adultos: Infiltración local, máximo 60 mL, con 
solución 0,25%. Bloqueo del nervio periférico, máximo 30 mL, con 
solución 0,5%. Cirugía lumbar, máximo 20 mL, con solución 0,5%. 
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Cirugía caudal máximo 30 mL, con solución 0,5%. Trabajo lumbar, 
máximo 12 mL con solución 0,5%; caudal (rara vez se usa) máximo 
20 mL con solución 0,5%. Bloqueo simpático, máximo 50 mL, con 
solución 0,25%. Dosis máxima: 175 mg en dosis única o 400mg/d. 
Niños: niños que pesen más de 10 kg: analgesia caudal, dosis única 
1 - 2,5 mg/ kg peso corporal, solución 0,125 - 0,25%. Analgesia 
caudal, la infusión continua, 0,2 - 0,4 mg/kg peso corporal/h 
solución 0,1, 0,125, o 0,25%, que no exceda de 0,4 mg/ kg peso 
corporal/h. Anestesia epidural o caudal, dosis única, 1 - 2,5 mg/kg 
peso corporal, solución 0,125 - 0,25%. Anestesia epidural o caudal, 
linfusión continua, 0,2 - 0,4 mg/ kg peso corporal/h solución 0,1, 
0,125, o 0,25%, que no exceda de 0,4 mg/kg peso corporal/h. 
Infiltración local, 0,5 - 2,5 mg/kg peso corporal solución 0,25 - 
0,5%. Bloqueo del nervio periférico, 0,3 - 2,5 mg/kg peso corporal 
solución 0,25 - 0,5%. Bebés y niños que pesen hasta 10 kg: 
analgesia caudal, dosis única, 1 - 1,25 mg/kg peso corporal solución 
0,125 - 0,25%. Analgesia caudal, infusión continua, 0,1 - 0,2 mg/kg 
peso corporal/h solución 0,1, 0,125, 0,25%, que no exceda de 0,2 
mg/kg peso corporal/h. Caudal o anestesia epidural, dosis única, 1 - 
1,25 mg/kg peso corporal solución 0,125 - 0,25%. Anestesia 
epidural o caudal, infusión continua, 0,1 - 0,2 mg/kg peso corporal/h 
solución 0,1, 0,125 o 0,25%, que no exceda de 0,2 mg/ kg peso 
corporal/h. Infiltración local, 0,5 - 2,5 mg/kg peso corporal solución 
0,25 - 0,5%. Bloqueo del nervio periférico, 0,3 - 2,5 mg/kg peso 
corporal solución 0,25 o 0,5%. Dosis máxima: infiltración local o 
bloqueo del nervio periférico, bupivacaína 0,5%, 0,5 mL/ kg de peso 
corporal. Bupivacaína clorhidrato + glucosa 0,5% + 7,5% Adultos: 
Anestesia espinal hiperbárica, anestesia obstétrica, parto vaginal 
normal, 6 mg (0,8 mL) de clorhidrato de bupivacaína solución 
0,75%, cesárea 7,5 - 10,5 mg (1 - 1,4 mL) de clorhidrato de 
bupivacaína solución al 0,75%. Anestesia quirúrgica, de las 
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extremidades inferiores y procedimiento perineal 7,5 mg (1 mL) de 
clorhidrato de bupivacaína solución 0,75%. Procedimientos de 
abdomen bajo 12 mg (1,6 mL) de clorhidrato de bupivacaína 
solución 0,75% Cirugía abdominal superior 15 mg (2 mL) en 
posición horizontal. Dosis usual pediátrica anestesia espinal 
hiperbárica, 0,3 - 0,6 mg/kg de peso corporal solución 0,75%. 
 
2.2.3. Acciones farmacológicas 
 
Es un anestésico local amídico muy usual hoy en día. Su estructura 
es semejante a la de la lidocaína, salvo en que el grupo que contiene 
a la amina es una butilpiperidina. También se cuenta con la 
levobupivacaína, enantiómero S de bupivacaína. La bupivacaína es 
un agente potente que puede producir anestesia duradera. Su acción 
prolongada, aunada a su tendencia a generar bloqueo más sensitivo 
que motor, ha convertido a este fármaco en un agente preferente para 
originar anestesia prolongada durante el trabajo de parto  o el 
posoperatorio. Puede utilizarse para brindar varios días de analgesia 
eficaz, al aprovechar catéteres permanentes y venoclisis ya 
instaladas. 
       
2.2.4. Farmacocinética  
 
Absorción sistémica completa, la velocidad se ve influida por el sitio 
y vía de administración (especialmente de la vascularización o la 
velocidad del flujo sanguíneo en el sitio de inyección), dosis total 
(en volumen y concentración) administrada, características físicas 
(tales como el grado de UPP y solubilidad en lípidos) del agente 
individual, y si se utiliza al mismo tiempo o no un vasoconstrictor. 
UPP muy alta. Levobupivacaína es metabolizada por el citocromo 
P450 CYP3A4 e isoformas CYP1A2 a levobupivacaína desbutil y 3 
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– levobupivacaína hidroxi, respectivamente, tiempo de 
concentración máxima: 10 - 30 min, puede ocurrir 1 - 3 min después 
de la inyección intravascular o transtraqueal. Su t½ es de 3,5 h en 
adultos y 8,1 a 14,9 h en recién nacidos. Eliminación renal, 
principalmente como metabolitos, cantidad de dosis en forma 
inalterada 5%. Comienzo de acción: intermedio. Duración de la 
acción: larga (3 - 10 h) 
 
2.2.5. Toxicidad                                                   
 
La bupivacaína  y la etildocaína son más cardiotóxicas en dosis 
equieficaces que la lidocaína. Desde el punto de vista clínico, esto se 
manifiesta por arritmias ventriculares graves y depresión del 
miocardio después de administración intravascular inadvertida de 
grandes dosis del fármaco. Aunque lidocaína y bupivacaína 
bloquean los canales de Na+ cardíacos con rapidez durante la sístole, 
la bupivacaína se disocia con mucha mayor lentitud que la lidocaína 
durante la diástole, de modo que persiste bloqueada una fracción 
importante de los canales del Na+ al final de la diástole con 
bupivacaína. Por tanto, el bloqueo producido por la bupivacaína es 
acumulativo y mucho mayor que el que cabría esperar por su 
potencia anestésica local. Al menos una parte de la toxicidad 
cardíaca de la bupivacaína se puede mediar de manera central, 
puesto que la inyección directa de pequeñas cantidades de 
bupivacaína en el bulbo raquídeo puede originar arritmias 
ventriculares malignas. La cardiotoxicidad inducida por el fármaco 
puede ser muy difícil de tratar, y su gravedad se incrementa en 
presencia de acidosis, hipercapnia e hipoxemia. El enantiómero S y 
el racemato tienen igual eficacia y potencia; sin embargo, estudios 
en animales y en seres humanos sugieren que la levobupivacaína es 




2.2.6. Precauciones  
 
(1) Embarazo: tercer trimestre: con grandes dosis, depresión 
respiratoria neonatal, hipotonía y bradicardia después de 
bloqueoparacervical o epidural; bajas dosis de bupivacaína para uso 
intratecal al final del embarazo. (2) Lactancia: se encuentra en la 
leche materna, cantidad demasiado pequeña para ser perjudicial. (3) 
Pediatría: los bebés de hasta 9 meses de edad pueden tener bajas 
concentraciones plasmáticas de alfa 1-glicoproteína ácida (GAA), 
resulta en aumento de fracción libre de bupivacaína, puede conducir 
a toxicidad sistémica, la disminución en el aclaramiento de 
bupivacaína en pacientes pediátricos puede ser más importante que 
las concentraciones de AAG en la causa de la toxicidad. Los recién 
nacidos pueden tener aclaramiento total de bupivacaína sólo un 
tercio a la mitad de los adultos. (4) Geriatría: reducir la dosis. (5) 
Insuficiencia hepática severa. (6) Insuficiencia renal grave. (7) 
Efectos inotrópicos negativos de medicamentos anti-arrítmicos 
(lidocaína) tienden a ser aditivos, tener especial cuidado si se utilizan 
dos o más dosis, sobre todo si se altera la función miocárdica. (8) La 
mayoría o todos los medicamentos eficaces contra las arritmias 
también pueden provocar hipopotasemia, aumento arritmogénico 
(proarrítmico). (9) epilepsia. (10) Insuficiencia respiratoria. (11) 
Alteraciones de la conducción cardíaca. (12) Bradicardia. (13) 
Choque grave. (14) Porfiria aguda. (15)  
 
2.2.7. Contraindicaciones  
 
Administración paracervical en obstetricia, hipovolemia, bloqueo 
cardíaco completo, no utilice soluciones que contengan epinefrina 




2.2.8. Reacciones adversas 
 
Los efectos tóxicos asociados a los anestésicos locales por lo general 
están asociados a concentraciones plasmáticas excesivamente altas; 
los efectos inicialmente incluyen una sensación de embriaguez y 
mareo seguido por sedación, parestesia peribucal y contracciones, 
también pueden ocurrir convulsiones en las reacciones graves. En 
inyección IV, pueden ocurrir muy rápidamente, convulsiones y 
colapso cardiovascular reacciones de hipersensibilidad, reacciones 
cruzadas de sensibilidad se pueden evitar usando productos 
alternativos. Cuando es necesaria analgesia prolongada, es preferible 
actuar para reducir al mínimo la probabilidad de toxicidad sistémica 
acumulada. Las inyecciones de anestesia local se deben administrar 
lentamente, a fin de detectar la administración intravascular 
inadvertida. Los anestésicos locales no deben ser inyectadas en los 
tejidos inflamados o infectados ni deben ser aplicados a la uretra 
traumatizada, en tales casos, la absorción en la sangre puede 
aumentar la posibilidad de efectos adversos sistémicos. El efecto 
anestésico local puede ser reducido por el pH local alterado. Los 
anestésicos locales pueden ser ototóxicos y no deben aplicarse en el 
oído medio. 
 
2.2.9. Tratamiento de sobredosis y de efectos adversos graves 
 
Para depresión circulatoria: administrar vasopresor y líquidos por vía 
IV, para hipotensión materna durante la anestesia obstétrica se 
recomienda colocar al paciente en su lado izquierdo, si es posible, 
para corregir la compresión aorto-cava por el útero grávido. La 
salida del feto puede mejorar la respuesta de la paciente obstétrica 
con la reanimación cardiopulmonar; para convulsiones: proteger al 
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paciente y administrar oxígeno inmediatamente, si la crisis no 
responde a la asistencia respiratoria, administrar benzodiazepina: 
diazepam o barbitúrico de acción ultracorta: tiopental o tiamilal IV, 
los barbitúricos, pueden causar depresión circulatoria cuando se 
administran IV, tener en cuenta, para disminuir las manifestaciones 
musculares de las convulsiones persistentes administrar agente 
bloqueante neuromuscular, hipoxia, hipercapnea y acidosis puede 
desarrollarse rápidamente después de las convulsiones, para 
metahemoglobinemia: si no responde a la administración de 
oxígeno, administrar azul de metileno; monitorear presión arterial, 
frecuencia cardiaca, estado neurológico y estado respiratorio. 
Atención de apoyo asegurar y mantener una vía aérea permeable, 
administrar oxígeno e instituir respiración asistida o controlada 
según sea necesario. En algunos pacientes, la intubación 
endotraqueal puede ser requerida. Para el tratamiento de los efectos 
adversos: para convulsiones si no responden a la asistencia 
respiratoria, administrar benzodiazepina: diazepam (en incrementos 
de 2,5 mg) o un barbitúrico de acción ultracorta: tiopental o tiamilal 
(en incrementos de 50 - 100 mg) IV cada 2 - 3 min, estos agentes, 
especialmente los barbitúricos, pueden causar depresión circulatoria 
cuando se administra IV, tener en cuenta. Administrar agentes de 
bloqueo neuromuscular para disminuir las manifestaciones 
musculares de las crisis persistentes, respiración artificial es 
obligatoria, Para metahemoglobinemia si no responde a 
administración de oxígeno, la administración de azul de metileno 
(IV, 1 7 - 2 mg/kg peso corporal) en solución al 1%, durante un 








3. Antecedentes Investigativos  
 
a) A Nivel Local 
 
En relación a nuestro objeto de estudio no existen investigaciones 
específicas a nivel local, considerando las variables de uso de Bupivacaína 
e Ictericia en Recién Nacidos A Término Sanos.  
 
b) A Nivel Nacional 
 
En relación a nuestro objeto de estudio no existen investigaciones 
específicas a nivel nacional, considerando las variables de uso de 
Bupivacaína e Ictericia en Recién Nacidos A Término Sanos. Sin embargo 
algunas investigaciones solo resaltan la ictericia clínica. A respecto 
tenemos: 
 
 ¨ICTERICIA EN EL RECIÉN NACIDO A TERMINO SANO¨  
 
Orlando Franco Valdivia; Luis Retamozo; Miguel Angel Oliveros 
Donohue  
Revista médica del Instituto Peruano de Seguridad Social, Vol.2, no.4 
(oct.-dic. 1993) p.99-102  
 
En el Hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins de ESSALUD en 
el período marzo 1985 -mayo 1989, en una evaluación prospectiva del 
recién nacido (RN) a término sano con peso mayor de 2,500 g se 
encontró que de 4,922 RN, necesitaron evaluación por ictericia 333 (6.7 
%), de los cuales 110 (2.2 %) fueron ictericia fisiológica y 233 (4.5 %) 
ictericia patológica. Necesitaron exanguineotransfusión total 5 (1.5 %). 
Del grupo de ictericia patológica (233), en 77 (34.5%) se encontró una 
causa aparente y en 146 (65.5 %) no. En estos últimos el 53.5 % 
estaban entre 15-18.9 mg/dl de bilirrubina sérica y en ellos se observó a 
la lactancia materna (87.4 %) y pérdida de peso promedio (15.8 %) 
como factores contribuyentes a tales niveles de bilirrubina, en quienes 
se plantea una conducta conservadora previa al tratamiento. El enfoque 
actual es tendiente a ser más conservador, cuando la hemólisis y otros 





c) A Nivel Internacional  
  
En relación a nuestro objeto de estudio no existen investigaciones 
específicas a nivel internacional, considerando las variables de uso de 
Bupivacaína e Ictericia en Recién Nacidos A Término Sanos. Sin embargo 
algunas investigaciones solo resaltan la ictericia clínica o uso de la 
bupivacaína en cesáreas. A respecto tenemos: 
 
 ¨NEUROTOXICIDAD EN NEONATOS CON 
HIPERBILIRRUBINEMIA SEVERA¨  
 
Análisis de los factores de riesgo para neurotoxicidad en neonatos 
con ictericia severa.  
 
Dres. Rasha Gamaleldin, Iman Iskander, Iman Seoud, Hanan Aboraya, 
Aleksandr Aravkin, Paul D. Sampson y Richard P. Wennberg 
Pediatrics 2011, 128; e925  
 
Las guías de manejo de la Academia Americana de Pediatría (AAP) 
para la prevención del kernicterus en neonatos de término y cercanos al 
término con ictericia se basan en que la concentración de bilirrubina 
sérica total (BST), es el mejor indicador de riesgo para kernicterus. La 
exanguinotransfusión está indicada cuando la fototerapia falla en 
reducir el nivel de bilirrubina a < 25 mg/dl en recién nacidos a término 
sanos o en disminuir los umbrales en presencia de factores de riesgo 
para neurotoxicidad. Estos factores de riesgo generados y consensuados 
son: prematurez, anemia hemolítica isoinmune, deficiencia de glucosa-
6-fosfato deshidrogenasa, letargo significativo, sepsis, acidosis, asfixia, 




Los autores examinaron los resultados en recién nacidos con 
hiperbilirrubinemia neonatal severa ingresados en la UCIN del Hospital 
de Niños de la Universidad del Cairo durante el 1 de enero del 2008 al 
31 de diciembre de 2008. Los criterios de inclusión fueron: niños con 
una edad gestacional estimada > 34 semanas o con un peso al ingreso 
de > 2000 g, edad postnatal de 14 días o menos, y un nivel de BST de ≥ 
25 mg/dl. 
Las variables: nivel de BST al ingreso, peso de ingreso, 







Un total de 121 pacientes tuvieron niveles de BST entre 25 y 29.9 
mg/dl, y 128 pacientes niveles de BST que oscilaron entre 30 y 76.4 
mg/dl. La edad gestacional y el peso de nacimiento no se 
documentaron, pero los pesos de ingreso variaron desde 1600 hasta 
4200 g; 133 de 249 (53%) pesaron < 3000 g. La edad postnatal al 
ingreso fue de 2 a 14 días. Las etiologías sospechosas de 
hiperbilirrubinemia fueron: incompatibilidad Rh, incompatibilidad 
ABO, incompatibilidad combinada, deficiencia de glucosa 6 fosfato 
deshidrogenasa, cefalohematoma/hematomas, sepsis, policitemia 
(enfermedad cardiaca congénita, embarazo múltiple, etc.) entre otras 
causas. El 50% de los niños no tuvo ninguna causa identificable de 
ictericia. Todos los pacientes fueron tratados con fototerapia, y 207 
niños (83%) recibieron exanguinotransfusión.  
 
Conclusiones  
En ausencia de factores de riesgo para neurotoxicidad, los recién 
nacidos toleran niveles de bilirrubina de 25 a 30 mg/dl, con bajo riesgo 
de EAB/EB; el umbral de BST para EAB fue de 31.5 mg/dl en 111 
niños que no tenían factores de riesgo identificados. El riesgo de EB 
aumentó marcadamente en los niños con enfermedad hemolítica Rh y 
sepsis, pero sólo un poco con la incompatibilidad ABO, lo que sugiere 
que la magnitud del riesgo de EB en la enfermedad hemolítica depende 
en gran medida de la etiología. 
 
 BUPIVACAÍNA 0,25% PERIDURAL, EN LA ANALGESIA DE 
PARTO; EFECTOS HEMODINÁMICOS EN LA MADRE Y 
FETO  
 






Valorar la bupivacaína 0,25% por catéter epidural en el alivio del dolor 








Estudio descriptivo, longitudinal, prospectivo. Lugar: Centro 
Obstétrico del Instituto Especializado Materno Perinatal, Lima, Perú, 
hospital de enseñanza universitaria. Pacientes: Sesenta parturientas en 
fase activa de trabajo de parto. Intervenciones: Se administró a las 
parturientas bupivacaína 0,25% 12 mL, vía catéter epidural, haciendo 
control del dolor con la escala visual análoga. Se registró la 
hemodinamia materno–fetal, pre y postanalgesia, dosis suplementaria 
de bupivacaína 0,25% 6 mL, trazado cardiotocográfico fetal, 
complicaciones. Se utilizó el programa estadístico SPSS 13,0. 
Principales medidas de resultados: Disminución del dolor, 




La administración de bupivacaína 0,25% disminuyó significativamente 
el dolor (p < 0,001, prueba de Friedman), requiriendo 33 parturientas 
analgesia suplementaria (45 mg BPV prom.). La frecuencia basal fetal 
preanalgesia fue 142 lat/min y postanalgesia, 136 lat/min (t student p < 
0,05); el dermatoma alcanzado fue T8, con duración promedio de 115 
min; la satisfacción fue excelente en 50,1%. Se usó oxitocina en 88,3% 
(13,1mU/min, DE 3,2 mU/min), asociándose al acortamiento del 
tiempo de la fase activa en 2,42 h en primigestas y 1,55 h en 
multigestas; la cesárea fue necesaria en 11,7%, el PH neonatal 




La analgesia epidural con bupivacaína 0,25% vía catéter es eficaz. La 
hemodinamia materna se mantiene, el latido cardiaco fetal desciende 12 
latidos/min en promedio, la fase activa se acorta, estando relacionado al 
requerimiento de oxitocina. 
 
 
 “ESTUDIO COMPARATIVO DE ANESTESIA ESPINAL CON 
BUPIVACAINA VS ROPIVACAINA EN CESAREAS” 
 







La ropivacaína, un nuevo anestésico local, presenta menos toxicidad 
sistémica y bloqueo motor que la bupivacaína en dosis equipotente con 
similar calidad analgésica y sin aumentar la toxicidad con el embarazo. 
Esto la convierte en un fármaco apropiado para la anestesia intratecal 




Demostrar que el bloqueo de ropivacaína tiene similares ventajas 
comparativas respecto al de bupivacaína evaluando la calidad del 
bloqueo, los efectos analgésicos, neonatológicos y colaterales y desde 
la óptica de la anestesiología, obstetricia y perinatología en cesárea 
electiva. Lugar: Servicio de Anestesiología, Hospital Universitario de 
Maternidad y Neonatología dependiente de la Universidad Nacional de 
Córdoba, Córdoba, Argentina. Diseño: prospectivo, abierto, doble 
ciego y randomizado. Población: Doscientos cuarenta pacientes entre 
15 y 45 años, ASA I-II, elegidos para cesárea bajo anestesia raquídea 
completaron el estudio, fueron divididos en dos grupos de ciento veinte 




Ambos grupos recibieron 3 ml del anestésico local correspondiente, 
Grupo A: bupivacaína 0,5% hiperbárica y Grupo B: ropivacaína 0,75% 
isobárica, utilizando aguja raquídea Nº 27 punta lápiz, según técnica. 
Monitoreo: signos vitales maternos, monitoreo automático no invasivo 





No hubo diferencias significativas en las variables demográficas, 
quirúrgicas ni neonatológicas. Tampoco en la extensión y la altura del 
bloqueo sensorial, ni en el grado de bloqueo motor. La calidad de 
anestesia y la relajación muscular fueron similares. Se pudo determinar 
un tiempo de latencia y de comienzo del bloqueo sensitivo y motor más 
rápido con bupivacaína, pero una mayor duración del bloqueo sensorial 
y motor y del tiempo analgésico, con ropivacaína. Los efectos adversos 
fueron similares, salvo una mayor incidencia de hipotensión, 
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bradicardia, náuseas y vómitos y disnea trans-operatoria en el grupo de 




22.5 mg ropivacaína isobárica al 0.75% permite la realización de 
operación cesárea comparable a 15 mg de bupivacaína hiperbárica 
0,5% en términos de calidad de bloqueo. Además, no presentó efectos 
adversos de importancia con duración y altura de bloqueo aceptable, 
buena analgesia intra y postoperatoria, excelente calidad de relajación 
muscular y resultados favorables para el feto/neonato sin aumento de 




4.1. Objetivo General 
 
 Conocer cómo están asociados el uso de la Bupivacaína y la Ictericia en 
Recién Nacidos A Término Sanos en el Servicio de Neonatología del 
Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014. 
 
4.2. Objetivos Específicos 
 
6. Especificar cuál es la frecuencia de los Recién Nacidos A Término 
Sanos con Ictericia según los factores: peso elevado, hipoglicemia, 
poliglobulia, pretérmino, depresión moderada y/o severa y; grupo 
sanguíneo y factor en el Servicio de Neonatología del Hospital 
Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014. 
 
7. Determinar cuál es la frecuencia de los Recién Nacidos A Término 
Sanos con Ictericia sin uso de Bupivacaína en el Servicio de 
Neonatología del Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014. 
 
8. Medir cuál es la frecuencia de los Recién Nacidos A Término Sanos 
con Ictericia con uso de Bupivacaína en el Servicio de Neonatología del 
Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014. 
 
9. Indagar qué grado de asociación existe entre el uso de Bupivacaína y la 
Ictericia según sexo en los Recién Nacidos A Término Sanos en el 




10. Especificar qué tipo de asociación existe entre el uso de Bupivacaína y 
la Ictericia según sexo en los Recién Nacidos A Término Sanos en el 
Servicio de Neonatología del Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, 





 Existe un moderado grado de asociación entre el uso de Bupivacaína y la 
Ictericia según sexo en los Recién Nacidos A Término Sanos en el Servicio 
de Neonatología del Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014.    
 
 Existe una correlación positiva entre el uso de la Bupivacaína y la Ictericia 
según sexo en los Recién Nacidos A Término Sanos en el Servicio de 
Neonatología del Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014.    
   
   
III. PLANTEAMIENTO OPERACIONAL   
 
1. TÉCNICAS, INSTRUMENTOS Y MATERIALES DE VERIFICACIÓN 
 
1.1. Técnica: observación documental: se hará revisión de Historias Clínicas 
durante el año 2014 en el Servicio de Neonatología del Hospital Regional 
Manuel Núñez Butrón, Puno.  
 
1.2. Instrumento: será una ficha de observación documental. La fuente de 
recolección de datos serán las Historias Clínicas de los Recién Nacidos A 
Término Sanos con el uso de Bupivacaína y que presenten  Ictericia.          
 
2. CAMPO DE VERIFICACIÓN  
 
2.1. Ubicación Espacial 
 
La presente investigación se realizará en el Servicio de Neonatología del 
Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014. 
 
2.2. Ubicación Temporal 
 
El estudio se realizará en forma histórica en el periodo comprendido entre 
Enero a Diciembre del 2014. 
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2.3. Unidades de Estudio 
 
Historias Clínicas de Recién Nacidos A Término en el Servicio de 
Neonatología del Hospital Regional Manuel Núñez Butrón, Puno 2014. 
 
d) Población  
 
La población está compuesta por todas las Historias Clínicas de los 
Recién Nacidos A Término Sanos con el uso de Bupivacaína y que 
presenten Ictericia en el Servicio de Neonatología del Hospital 




Es una muestra no probabilística de tipo intencional porque de las 
Historias Clínicas revisadas solo seleccionaremos los Recién Nacidos 
A Término Sanos con uso de Bupivacaína e Ictericia.   
f) Criterios de Elección 
 
 Criterios de Inclusión: se incluirán a todos los Recién Nacidos A 
Término Sanos con uso de Bupivacaína y que presenten Ictericia. 
 
 Criterios de Exclusión: los Recién Nacidos A Término sin uso de 
Bupivacaína pero con Ictericia  
 




 Se procederá a solicitar la aprobación por la Universidad Católica de 
Santa María.  
 
 Se realizarán coordinaciones con el Director del Hospital Regional 
Manuel Núñez Butrón de Puno para lograr la autorización y acceder a 
las unidades de estudio. 
 
 Se contactará al Jefe del Servicio de Admisión para la revisión de las 
Historias Clínicas de los Recién Nacidos A Término Sanos, se explicará 
el motivo de la investigación y aseguran el anonimato de los datos 
recolectados.  
 




 Los datos recolectados serán transformados al sistema digital y se 
procesarán en hoja de cálculo Office Microsoft Excel 2010 de donde 
obtendremos las  respectivas tablas de estudios para la presentación y 
descripción  de los resultados. Para la obtención de las tablas de 







 El Autor 




 Fichas de investigación  
 Útiles de escritorio 
 Material bibliográfico conformado por las historias clínicas  




 El estudio será autofinanciado 
   
 
3.3. Validación de los Instrumentos 
 
 Se validaran con la toma de datos de las Historias Clínicas, exámenes 
de laboratorio, que nos brindaran información para la elaboración de 
resultados y estadísticas que nos sirvan para futuros proyectos.      
  
4. CRITERIOS O ESTRATEGIAS PARA EL MANEJO DE LOS 
RESULTADOS   
 
8.1. A nivel de recolección  
 






8.2. A nivel de la sistematización 
 
Para el procedimiento se tabulará manualmente los datos recogidos de las 
Historias Clínicas para luego convertirlos al sistema digital. Para su 
posterior análisis estadístico, los datos serán sometidos al programa 
estadístico SPSS, versión 15.0 de Windows.    
 
8.3. A nivel de clasificación 
 
La clasificación de los datos se realizara según codificación, escala y nivel 
de medición e indicadores en cada variable de estudio.   
 
8.4. A nivel de recuento  
 
Sera electrónico a cargo del programa SPSS, versión 15.0, para obtener las 
matrices de tabulación o tablas en blanco del Plan de Tabulación.  
 
8.5. A nivel de análisis de datos  
 
Se empleara estadística descriptiva con distribución de frecuencias 
(absolutas y relativas) y para variables nominales. Para el análisis 
descriptivo bivariante se plantea hacer uso de la estadística inferencial; 
particularmente del coeficiente de correlación de Pearson para el análisis de 
las variables continuas. 











1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 
1. Elección del 
tema 
X            
2. Revisión 
bibliográfica 
 X X X X X X X X X X X 
3. Elaboración del 
proyecto 
  X X         
4. Ejecución     X X X       
5. Análisis e 
interpretación 
      X X     
6. Informe final         X    
 
